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I. INTRODUÇÃO 
A toxicidade da Ptni-idlum aqultlnum (samambaia) é um 
fato comprovado, inclusive experimentalmente, em vários paí-
ses e sobre o assunto existe vasto material bibliográfico. No 
entanto, sua patologia ainda não está totalmente esclarecida 
e os resultados até agora obtidos podem não ser de todo váli-
dos para o Brasil, ou para o Paraná, visto que aqui existem 
condições peculiares e que a maioria dos estudos foi realiza-
da no exterior. 
No Brasil, casos de intoxicações naturais atribuídos a 
ingestão da P. aquiIInum têm sido descritos por diversos auto-
res, mas no Estado do Paraná, especificamente, apesar da F. 
aqulllnum figurar entre as principais causas de intoxicações 
em animais (SEAG - PR, 1986a;b) existem, na literatura cien-
tifica, apenas três relatos sobre intoxicações em bovinos e 
equídeos provocados por sua ingestão (CURIAL, 196 4; BASILE zt 
ai., 1981; DINIZ at a£., 1984). 
Durante um curso de reciclagem dos Mádicos Veterinários 
envolvidos no Programa de Defesa Sanitária Animal, realizado 
em 1986, no Centro de Diagnóstico "Marcos Enrietti" (CEME)1, um 
grande número de participantes demonstrou um interesse maior 
C o n v ê n i o da Fundação da Un i ve r s i dade Federal do Paranã(FUFPR) e 
Sec re ta r i a da A g r i c u l t u r a e do Abastecimento do Estado do Paraná(SEAB). 
pela tõxico-patologia da ?. aqu.lllnu.rn. Muitos desses veteri-
nários, que representavam todas as regiões do Estado do Para-
ná, relatavam, além da ocorrência da planta, casos suspeitos 
de intoxicação em suas regiões. 
Também o serviço de anatomia patológica do CMDE regis-
tra não só um grande número de casos suspeitos de intoxicação 
crônica pela P. aqu-it-ínum em bovinos sob a forma clássica de 
Hematúria Enzoõtica, assim como uma ocorrência freqüente de 
carcinomas no trato digestivo superior na mesma espécie.Estes 
carcinomas, embora de etiologia não confirmada experimental-
mente, têm sido atribuidos ã ingestão da P. aqull-inum, com uma 
possível associação de um papilomavirus. 
Estes fatos motivaram a realização do presente traba-
lho que tem como objetivos: 
- conhecer a P.aqu-LLinum e as diversas manifestações cli-
nicas e, sobretudo, anãtomo-patológicas que sua ingestão pro-
voca em animais domésticos; 
- avaliar a importância da P. aqu-ll-inum e das intoxica-
ções que sua ingestão provoca em animais domésticos no Estado 
do Paraná; 
- estudar a ocorrência de carcinomas no trato digesti-
vo superior de bovinos, sua correlação com a ingestão da plan-
ta e a possível participação de um papilomavirus na gênese des-
sas neoplasias. 
II. REVISÃO DA LITERATURA 
2.1 A PLANTA 
2.1.1 Características gerais 
A ?t2.fiÁ.dÁ.VLm aqUsLlsinum (L.) Kuhn ou PtzA.̂ 6 aqu^Lina L. 
(samambaia, samambaia-do-campo) ê uma planta perene,rizomato-
sa, herbácea, ereta, ramificada, medindo 50 a 180cm de altu-
ra, com reprodução por esporos e por rizomas (Fig.l). As fo-
lhas ou frondes, bi ou tripinadas, glabras ou com pêlos lanu-
ginosos ferruglneos na face inferior, formam densas touceiras 
ou estendem-se ao longo dos rizomas (TOKARNIA e.t at., 1979 a, 
LORENZI, 1982). 
2.1.2 Distribuição geográfica 
A V. aqu-Llínum é planta cosmopolita de todas as regiões 
tropicais e temperadas (SEHNEM, 1972); é a mais amplamente dis-
tribuída das pteridófitas (plantas que se reproduzem por es-
poros) e, com a possível exceção de poucas plantas daninhas 
anuais, é provavelmente a mais amplamente distribuída das plan-
tas vasculares. Está presente em todo o mundo, exceto em re-
giões desertas quentes ou frias (PAGE, 1976). 
No Brasil, sua presença foi registrada em praticamente 
todos os Estados, inclusive no Paraná (LORENZI, 1982). 
F igura 1. VtOJiLdLum aquítinum (L . ) Kuhn: A ) par te de uma f o l ha 
( f r o n t e ) ; B) háb i to da p l an ta i s o l ada ; C) deta lhes do 
ápice da fronde jovem (TOKARNIA zX. at. ,1979 a , b ) . 
2.1.3 Classificação 
Um tratamento taxonômico satisfatório do gênero Vttfil-
d-Lum, tem mostrado uma certa dificuldade que, segundo PACE (1976)r 
tem origem na existência de dois tipos de variação. A primei-
ra deve-se ao fato de que a P. aqui.-t-inum, nas várias partes do 
mundo, mostra particularidades morfológicas indicativas da exis-
tência de diferentes entidades taxonômicas, cada uma tendo,ge-
ralmente, uma área geográfica distinta. Em muitas regiões,on-
de mais de uma variedade se sobrepõe, alguma intergradação mor-
fológica pode ocorrer. O segundo tipo de variação decorre da 
condição de que, dentro de sua distribuição mundial, exempla-
res de P. aqu-ÍZlnam mostram uma morfologia notavelmente plás-
tica que responde prontamente às diferenças no ambiente local. 
Algumas das mais óbvias dessas respostas são as diferentes for-
mas e tamanhos das frondes que crescem ao sol ou à sombra.Di-
ferenças no sombreamento, na umidade e no tipo de solo, pro-
vavelmente afetam a aparência e a biologia da planta. Além dis-
so, exemplares jovens de Pt<LhÃ.d-iü.m são tão diferentes na apa-
rência de plantas maduras que raramente são reconhecidos como 
sendo desse gênero. 
Outra dificuldade adicional para sua classificação é 
que um gênero pode apenas ser tratado taxonomicamente de for-
ma satisfatória quando todos os seus componentes são conside-
rados simultaneamente dentro de sua distribuição geográfica, 
o que assegura que critérios taxonómicos semelhantes sejam uni-
formemente aplicados. Para um gênero de distribuição geográ-
fica tão ampla como o Ptzfild-ium, isso requereria uma pesquisa 
mundial, e apenas um estudo dessa extensão foi realizado - o 
clássico estudo da taxonomia do gênero Ptnsildlum, realizado 
por TRYON em 1941 (PAGE, 1976). 
Segundo TRYON (1941), o gênero Ptesildlum é monotlpico 
e a única espécie ê a aqalLLnam. Nesta espécie, entretanto, 
ele reconhece duas subespécies e doze diferentes variedades 
geográficas. Na América do Sul registra-se,principalmente, a 
ocorrência de P. aqu-ÍZlnum subesp. caudatam ,var . aH.ac.kno-idzu.rn 
e, também, no extremo norte, a ocorrência da var. caudatum. 
Entretanto, talvez pela importância econcmica da P.aqaLti-
num, muitas outras opiniões têm sido expressas na literatura, 
antes e depois do trabalho de TRYON (1941). A aplicação de 
julgamentos locais e independentes â taxonomia dessa planta em 
várias partes do mundo resultou em várias categorias, muitas 
das quais são, provavelmente, variações induzidas pelo ambiente 
e sem conseqüências taxonômicas. Por outro lado, vários es-
pecialistas têm, ãs vezes, conferido a posição de espécie a 
algumas ou a todas as variedades descritas por TRYON (1941) e 
alguma evidência tem surgido no presente de que a visão mono-
tlpica desse gênero tenha, eventualmente, que ser modificada. 
Embora haja tendência de agrupar todos os elementos em uma 
única e conveniente espécie, FtoSi-ícLLum aqû LZ-ínum (L.) Kuhn, a 
maioria dos pteridologistas hoje concordariam em que essa ten-
dência simplifica excessivamente o problema. 
Por tudo isso, PAGE (1976) adverte contra uma extrapo-
lação indiscriminada de dados obtidos sobre populações de F. 
aqu-ÍZinum de uma parte do mundo e, não obstante o esforço de 
TRYON para esclarecer a taxonomia desse gênero, muitas amos-
tras mais são ainda necessárias para um estudo mais profundo 
de sua prevalência e taxonomia nas diferentes regiões onde 
ocorre (SEHNEM, 1972). 
2.1.4 Importância 
A P.aquZZZnum ê uma das poucas pteridôfitas que se tor-
naram problema para o homem, especialmente em regiões tempe-
radas, intensamente agricultadas. Ê uma planta daninha, inva-
sora, bastante freqüente, principalmente em solos ácidos,are-
nosos e de baixa fertilidade. Infesta campos, solos cultiva-
dos, capoeiras, beiras de mato e de estradas. Além disso, é 
tóxica para os animais e, talvez, até para o homem (TOKARNIA 
fLt al. , 1979b; LORENZI, 1982). 
Muitos fatores contribuiram para sua importância. Di-
ferentemente da maioria das plantas daninhas, a P. aqu-cZZnum 
tem uma distribuição mundial natural. Ela estabeleceu-se como 
um membro de muitas comunidades de plantas de florestas aber-
tas muito tempo antes da chegada do homem ou da difusão da agri-
cultura, embora esta atividade tenha contribuído para aumen-
tar substancialmente sua prevalência em muitas regiões. 
0 gênero PtíàÂdZum desenvolveu-se, com toda probabili-
dade, primeiramente nos trópicos, onde atualmente existem di-
versos grupos de outras de samambaias, com características se-
melhantes ou diferentes daquelas da P. aqu-íZ^ínum. Muitos des-
ses grupos são evolucionariamente ativos e são capazes de mar-
car firmemente sua presença contra a competição e o vigor da 
vegetação tropical, ao contrário da P. aqu-iZí-num que apenas 
manifesta exuberância em ambientes onde há pouca competição. 
Em suas várias formas, a P. aqu.-ilÁ,num ê uma caracterís-
tica da vegetação de florestas abertas, especialmente quando 
desenvolvidas sobre solos relativamente pobres, profundos e 
arenosos. Nesses habitats, seus rizomas subterrâneos,profun-
dos e particularmente duros, capacitam-na a espalhar-se am-
plamente e a persistir quase indefinidamente. Uma vez que um 
clone esteja firmemente estabelecido, a planta revela uma per-
sistência vegetativa legendária. WATT(1940) estimou a idade 
máxima de rizomas entre 35 e 72 anos. Já OINONEN(1967), cor-
relacionando o tamanho de colônias de P. aqu-itÁ.num,com taxa de 
crescimento conhecida, na Finlândia, calculou que clones in-
dividuais existiam há mais de 6 50 anos. 
Ao contrário da maioria das plantas daninhas que pro-
duzem sementes, a P.aqu^íLínum ê uma pteridôfita, com todas as 
vantagens e desvantagens peculiares ao seu ciclo de vida, es-
pecialmente com relação ã produção e ã disseminação de espo-
ros e ao potencial de estabelecimento de novas colônias a dis-
tâncias relativamente longas. O esporo das samambaias é um 
propãgulo extremamente efetivo para localizar e invadir novos 
habitats. Como é necessário um único esporo para estabelecer 
vima nova colônia, cada esporo de P. aquíllnum representa enor-
me potencial em forma muito pequena, facilmente transportá-
vel. 
Na regeneração das florestas, em sucessões ecológicas 
naturais, a P. aqu-itinum ê pouco mais que uma espécie pionei-
ra na vegetação, permanecendo apenas onde áreas descobertas per-
sistem, mas tornando-se progressivamente mais discretas e de-
saparecendo totalmente onde o desenvolvimento final da flo-
resta alcança um estágio de suficiente sombreamento.A remoção 
da nova cobertura florestal cria habitats ideais para a inva-
são pela P. aqu<íl<ínum. Queimadas, não apenas possibilitam a 
sobrevivência e o sucesso da P. aquÁ.£.<ínum já estabelecida na 
falta de competição, mas também criam habitats ideais para sua 
invasão através de esporos, mesmo em áreas onde a planta não 
existia antes. 
Embora muitas dessas características possam parecer in-
comuns, o gênero Pte.SL4.dZum tem semelhanças fundamentais com 
grande número de outras samambaias, e não ê de forma alguma 
uma exceção taxonômica do grupo em geral. Os problemas e prin-
cípios aplicáveis â taxonomia, dispersão e distribuição do 
gênero Pte.Aj.dIum são semelhantes (talvez diferentes apenas em 
grau) àqueles geralmente encontrados nas outras samambaias. A 
mais acentuada diferença ê que, como resultado da atividade do 
homem, a P. aqu-iZ-inum adquiriu um alto grau de importância,prin-
cipalmente, devido a uma combinação de atributos fisiológicos 
e morfológicos que a capacitam a sobreviver em habitats onde 
sua presença forçosamente chama a atenção do homem. Como re-
sultado disso, a fitogeografia da P. aqaZZ^inum e os efeitos 
das influências antropogênicas são melhor conhecidos do que 
os de qualquer outra pteridõfita. 
Portanto, uma samambaia não precisa ser extraordina-
riamente vigorosa em seu habitat natural para vencer geogra-
ficamente, precisa apenas, ter uma combinação particular de 
atributos morfológicos e fisiológicos que possibilitem sua so-
brevivência em habitats amplamente disponíveis. A P. aquÁLLmm 
tem distribuição cosmopolita exatamente por possuir a combi-
nação correta desses atributos, aliada ã interferência uni-
versal e desinformada do homem no meio ambiente,criando ainda 
mais áreas desocupadas, sem respeitar as implicações ecológi-
cas. O problema da difusão da P. a.qu.Á.Zj.num foi, portanto,cla-
ramente criado pelo próprio homem e, talvez apenas a restau-
ração do equilíbrio ecológico natural para a comunidade vege-
tal asseguraria o seu controle a longo prazo (PAGE, 1976). 
2.2 TOXICIDADE 
A ?te.hÁ.d<Lum aqu-ÍZ-inum é uma das plantas tóxicas mais 
importantes, não só no Brasil, mas em todo o mundo. Essa im-
portância deve-se, não só ã sua ampla distribuição, como tam-
bém aos diversos quadros patológicos que sua ingestão provoca 
em animais e, talvez, até no homem (TOKARNIA e.t aJL , 1979b) ,uma 
vez que tem sido empregada na medicina popular e ê consumida 
tradicionalmente como iguaria em alguns países como a Nova 
Zelândia, o Japão e, mais recentemente, também os Estados Uni-
dos devido aos novos hábitos "naturalistas". Adicionalmente, 
existe a possibilidade da ingestão indireta de seus princí-
pios tóxicos através do leite e derivados e de águas aluviais 
de áreas infestadas (EVANS zt ali., 1972, JARRET, 1980; EVANS 
zt aJL. , 1982) . Uma alta incidência de câncer de esôfago em 
humanos no Japão tem sido parcialmente atribuída ã ingestão 
de frondes jovens (brotos) de P.aqulllnum, e estudos na In-
glaterra demonstraram uma correlação entre a ocorrência de cân-
cer de estômago em humanos e áreas infestadas por P.aqulllnum, 
reforçando a possibilidade da contaminação da água nas áreas 
infestadas (CHEEKE & SHULL, 1985; IARC, 1985). 
Em condições naturais, as espécies animais domésticas 
sensíveis ã intoxicação por P.aqulllnum são sobretudo os bo-
vinos e, secundariamente, os equídeos, os ovinos e os suínos. 
Experimentalmente, além dessas, diversas outras espécies têm 
sido intoxicadas, entre elas ratos, camundongos,cobaias e co-
dornas . 
A planta toda é tóxica, fresca ou dessecada. O calor 
úmido, sob certas condições, reduz sua toxicidade (EVANS zt 
al. , 1954 c; EVANS, I.A. zt al. , 1958). 
Apesar de não palatãvel, são várias as condições em que 
a intoxicação natural por P.aqulllnum pode ocorrer. Herbívoros 
em pastos infestados estão sujeitos a ingerir frondes jo-
vens (a mais tóxica das partes aéreas), especialmente quando 
alguns fatores como seca, geadas, queimadas ou super-pasto-
reio prejudicam o desenvolvimento da pastagem. Bovinos em 
pastagens tenras, podem ingerir a planta mais madura para su-
prir uma deficiência em fibras. Uma vez adquirido o hábito, 
mesmo cessadas essas condições, o animal pode desenvolver gos-
to pela planta e continuar a ingeri-las (EVANS, 1976). Em re-
giões onde se prepara feno de campos onde há P.aqulllnum, este 
pode ser fonte de intoxicação (TOKARNIA zt al., 1979 b). Rizo-
mas da planta, altamente tóxicos, quando expostos por aração, 
são também ingeridos avidamente pelos animais (EVANS,1976). 
Um dos princípios tóxicos responsável pela intoxicação 
em equídeos, suínos e outros animais monogãstricos é uma tia-
minase do tipo I, uma potente enzima presente também em ou-
tras pteridófitas como a Equíâztum pyfiamldcüiz (cavalinha) . Es-
sa enzima inativa a tiamina, ou vitamina Bi, agindo de forma 
semelhante ã enzima produzida por alguns microrganismos (8. 
th^amZnolyt-íc.uò , Cl. th.Á.a.mZnoZytsícum) e ã enzima encontrada em 
alguns peixes, como a carpa, e descrita como causa da síndro-
me da Paralisia de Chastek em focas alimentadas com dieta con-
tendo carpa crua (EVANS Zt al. , 1951; EVANS, 1976). 
A demonstração da presença de tiaminase na P. aqu<ÍZ<Lnum 
foi a primeira constatação de sua ocorrência no reino vegetal. 
Ela explica adequadamente as propriedades antitiamlnicas des-
sa planta, quando ingerida por animais monogãstricos como equí-
deos, suínos e ratos, uma vez que atua catalizando a clivagem 
da tiamina da dieta produzindo pirimidina e tiazol, incapazes 
de substituir a vitamina intacta na nutrição animal (EVANS, 
1954 a). 
Na avitaminose B-̂  desenvolvem-se alterações bioquími-
cas que podem ser quantificadas e são de valor diagriõstico.Nes-
sa condição observam-se níveis baixos de tiamina no sangue e 
nos tecidos e níveis séricos altos de piruvato(EVANS, 1976). 
A deficiência de tiamina acarreta uma diminuição na uti-
lização do piruvato, formado na via glicolltica, que acumula-
se e seu nível sanguíneo sobe. 0 animal sofre uma diminuição 
do metabolismo energético com deficiência celular de ATP e o 
nível elevado de piruvato pode também afetar a função do sis-
tema nervoso central (CHEEKE & SHULL, 1985). 
A atividade da tiaminase da P.aqulZlnum ê maior nos 
rizomas e mostra uma variação sazonal característica (EVANS, 
1976) . Durante os meses de inverno os rizomas possuem altos 
níveis de tiaminase, que caem para aproximadamente um terço 
na primavera, tornando a subir no verão e atingindo seu pico 
no outono. As frondes jovens (brotos) mostram na primavera um 
alto nível de atividade enzimática,que cai rapidamente no ve-
rão com o desenvolvimento das partes aéreas. Rizomas colhidos 
nos meses de outono e inverno contêm de 20 a 30 vezes mais tia-
minase por unidade de peso do que folhas verdes colhidas no ve-
rão. 
O papel fisiológico exato da tiaminase no organismo vi-
vo, animal ou vegetal, é um problema desconcertante, pois pode 
ser demonstrado que tecidos que contêm a enzima,também contêm 
tiamina. Substrato e enzima podem estar em diferentes com-
partimentos celulares ou a reação pode estar sob o controle de 
algum mecanismo desconhecido. A tiaminase parece ser uma en-
zima "fóssil" que antes facilitava uma reação essencial,agora 
realizada por outros meios, mas que, por algum capricho da na-
tureza, continuou a ser codificada pelo genoma de umas poucas 
formas distintas de vida, entre elas a P. aqui-í^num (EVANS, 1976). 
A P. aqui.tÃ.num, no entanto, ê incomum por conter dife-
rentes fatores tóxicos, potencialmente nocivos também a ou-
tras espécies animais. Essa planta e seus extratos têm pro-
priedades carcinogênicas e mutagênicas e quando administrados 
em suficiente concentração, podem ainda produzir intoxicação 
aguda em algumas espécies animais. Pelo menos alguns dos fa-
tores causais dessas diferentes manifestações parecem ser os 
mesmos e, segundo EVANS ít at. (1972), isso não causa surpre-
sa, visto que a síndrome letal aguda produzida pela ?. aqui 11-
num ê de natureza radiomimética, com alterações sistêmicas co-
muns â síndrome produzida por irradiação ionizante,e que mui-
tas substâncias químicas radiomimêticas têm um efeito carci-
nogênico retardado (EVANS & MASON, 1965). Os investigadores 
da toxicidade da P.aquiIInum têm, portanto, que lutar com a 
diversidade de agentes nocivos presentes na planta,com as di-
ferentes espécies animais susceptíveis e dosagens envolvidas 
e, também, com o período de tempo durante o qual ela ê inge-
rida . 
O principio tóxico (provavelmente mais de um)responsá-
vel pela toxicidade em bovinos e ovinos ainda não foi deter-
minado com precisão. Muitos estudos têm sido conduzidos com 
esse objetivo, chegando-se ao isolamento de diversas substân-
cias que incluem taninos e ácidos orgânicos, como o ácido di-
cafeiltartárico (chichoric acid) e o ácido 3,4,5-tri-hidrõxi-
1-ciclo-hexeno-l-carboxí lie o (shikimic acid):; ao menos cinco 
flavonõides; aproximadamente 30 pterosina-sesquiterpenos e, tam-
bém, polissacarídios; glicosídios, incluindo glicosídios cia-
nogênicos (prunasina), e eedisonas; astragalina (kaempferol-
3-glicosídio) e isoquercitrina (quercetina-3-glicosídio)foram 
isoladas das frondes, e catecolaminas e pteraquilina foram iso-
ladas dos rizomas. Recentemente, ptaquilosídio ou aquilídio 
A, um glicosídio norsesquiterpeno do tipo iludane foi isolado 
e caracterizado como precursor metabólico das pterosinas (IARC, 
198 5; HOPKINS, 1986). 
Algumas dessas substâncias são biologicamente ativas e 
altamente solúveis em água, o que levantou a possibilidade de 
sua passagem para o leite das vacas que ingerem a P. aqultinum. 
A presença de um carcinõgeno na urina desses animais foi re-
latada (PAMUKCU zt al. , 1966). Constatou-se a presença de um 
princípio tóxico no leite pela indução de sinais clínicos de 
intoxicação aguda em bezerros alimentados com leite de vacas 
em dieta suplementada com P. aqaZlZwim e pela indução de ade-
nomas pulmonares em camundongos cujas mães receberam dietas 
normais suplementadas com diferentes extratos de P. aqu-il-Lnum 
durante a gestação e lactação. Demonstrou-se também uma cor-
relação entre a idade e a ocorrência de tumores induzidos por 
P. aquLÁ.-tí.num em ratos, sendo os animais mais jovens mais sus-
ceptíveis. A contaminação do leite por um carcinógeno de 
ocorrência natural constitui um possível risco também para a 
saúde humana nas áreas onde os bovinos consomem P. aqu-ÍZ-inum 
(EVANS it aZ. , 1972). 
2.2.1 Toxicidade para bovinos 
Surtos de intoxicação por P.aquíZinum em bovinos são 
geralmente esporádicos. Nesses animais os sinais clínicos e 
as lesões apresentadas não estão associados a uma deficiên-
cia de tiamina, nem o quadro clínico responde ã tiaminoterapia. 
A capacidade de síntese da microflora do rúmen supre 
adequadamente as necessidades do animal hospedeiro em muitas 
das vitaminas do complexo B. No rúmen, as condições do pH, 
próximo á neutralidade, são favoráveis ã ação da tiaminase e 
isso é comprovado pela ausência de qualquer tiamina extrace-
lular no líquido ruminai de bovinos alimentados com P. aqu-í-
ZZnum. No abomaso, entretanto, a microflora ruminai é dige-
rida com liberação da tiamina intracelular e de seus deriva-
dos fisiologicamente ativos. Essa região do trato digestivo, 
sendo ácida, ê desfavorável à ação da tiaminase. É também pos-
sível que uma considerável quantidade de tiaminase seja destruída no 
rúmen pelas enzimas proteollticas microbianas, de tal modo que quan-
do a ingesta chega ao abomaso, dificilemnte reste alguma ativi-
dade enzimática (EVANS eX al., 1954 c; EVANS, W.C. zt al. , 1958). 
Em bovinos, podem ocorrer duas formas de intoxicação, 
aguda e crônica. 
2.2.1.1 Toxicidade aguda 
Quando são ingeridas quantidades diárias maiores que 
10 gramas da planta por quilograma de peso do animal, durante 
um período de três semanas a poucos meses, pode ocorrer um 
quadro de intoxicação aguda (TOKARNIA e.t ai. , 1979 b) . Os si-
nais clínicos surgem repentinamente, de 3 semanas após o iní-
cio da ingestão até 8 semanas apôs a última ingestão, o que 
evidencia seu efeito retardado e acumulativo e dificulta a con-
vencer os criadores da toxicidade da planta ( SIPPEL, 1952). 
Nessas condições, a P. aquí-linum provoca nos bovinos, principal-
mente nos dois primeiros anos de vida (HAGAN, 1952) uma into-
xicação cuja evolução varia de hiperaguda a subaguda (TOKARNIA 
zt.al., 1979 b). O animal mostra poucos sinais (pelagem áspe-
ra, apatia, descarga de muco pela boca e narinas e, às vezes, 
perda de peso) antes que a planta seja ingerida por tempo e 
quantidade suficiente para desenvolver o quadro agudo (SIPPEL, 1952). 
Este quadro de intoxicação em bovinos foi descrito pela 
primeira vez por FREEMAN (1893), PENBERTHY (1893) e STORRAR 
(1893), separadamente, e foi reproduzido experimentalmente no 
ano seguinte por ALMOND (1894). 
O quadro agudo caracteriza-se por uma síndrome hemor-
rágica, acompanhada por febre extremamente alta. O animal san-
gra prolongadamente por qualquer ferimento e muco sanguino-
lento escorre pelas narinas e vagina. Se o animal vive mais 
de 2 4 horas após o inicio dos sinais, pode ocorrer diarréia 
sanguinolenta, fétida e escura, ou com coágulos vermelhos bri-
lhantes (HAGAN, 1925). Nos casos subagudos podem ocorrer ero-
sões e ulcerações nas mucosas(TOKARNIA zt aí.,1967,1979b). 0 
prognóstico é grave nos casos agudos, enquanto os casos suba-
gudos podem ser recuperados se os animais forem retirados das 
áreas infestadas(EVANS zt ai.,1954a). A morbidade é geralmen-
te baixa, mas a letalidade é alta, a morte ocorrendo em 12 a 
72 horas após o aparecimento dos sinais clínicos(SIPPEL, 1952). 
FLETCHER (1944) relatou dois tipos de manifestação do 
quadro agudo, de acordo com a idade do animal. O tipo entéri-
co (mais comum em bovinos mais velhos, de até 2 anos) carac-
terizado por depressão, anorexia, febre alta, pulso fraco,diar-
réia com coágulos de sangue, conjuntiva pálida, petêquias e 
hemorragias mais extensas nas mucosas dos olhos, narinas,va-
ginas e ânus; e o tipo laringítico (mais comum em bezerros) 
caracterizado por edema na região da garganta, provavelmente 
devido ã diminuição, na fase terminal, dos níveis de proteína 
plasmática (EVANS zt oJL. , 1954b), respiração ruidosa e difí-
cil, taquipnéia e febre alta, sem sinais externos de hemorra-
gia. Esses dois tipos foram reproduzidos experimentalmente por 
(EVANS zt al., 19 54a). 
Exames da medula óssea e do sangue de bovinos intoxi-
cados revelam acentuada hipoplasia mielõide com trombocitope-
nia e leucopenia, a principio com redução mais acentuada do 
número de polimorfonucleares, e na fase final com linfopenia 
e também eritropenia.Hã aumento da fragilidade capilar e do 
tempo de sangramento e uma diminuição da intensidade de re-
tração do coágulo. 0 tempo de protombina permanece normal e 
o tempo de coagulação e a concentração de fibrinoginio san-
guíneo não são severamente afetados, exceto na fase terminal 
(EVANS <Lt dl. , 1954 b; EVANS & HOWELL, 1962) . 
As principais lesões observadas ã necropsia são também 
de natureza hemorrágica. Variam de petêquias a grandes equi-
moses que podem ser observadas em quase todo o animal, prin-
cipalmente no tecido subcutâneo, muscular e em superfícies 
serosas e mucosas. O trato digestivo mostra edema e numero-
sos focos de hemorragia. As áreas hemorrágicas podem estar 
necróticas e ulceradas. Lesões semelhantes podem ser obser-
vadas no trato respiratório e no fígado. 0 conteúdo intes-
tinal está geralmente misturado com variável quantidade de 
sangue (STORRAR, 1893; STOCKMAN, 1917; HAGAN, 1925; CORDY, 
1952; SIPPEL, 1952). A lesão mais importante ê encontrada 
na medula óssea, que se apresenta rosa pálida em comparação 
com a coloração vermelha da medula de bovinos jovens normais 
(NAFTALIN & CUSHNIE, 1954). 
Microscopicamente, são caracterizados dois tipos de 
hemorragia: ao redor de pequenas arteríolas e capilares (as-
sociadas â trombocitopenia) e hemorragias associadas ainfar-
tos bacterianos no fígado, rins, pulmões e músculos. A he-
morragia torna-se mais evidente após o estabelecimento de uma 
bacteremia terminal (NAFTALIN & CUSHNIE, 1954). A lesão na 
medula óssea consiste de acentuada diminuição do número de 
células, isto é, há uma aplasia, com uma depressão inicial da 
série megacariocítica e granulocítica e, na fase terminal, 
também da série eritrocítica (EVANS zt aJL , 1954 b; c).0 grau 
de aplasia varia de uma área para outra e pequenas áreas iso-
ladas de tecido hematopoiético podem ser observadas. Essa le-
são na medula precede a leucopenia e a trombocitopenia obser-
vadas. Embora a aplasia seja generalizada, o número de eri-
trócitos permanece dentro de limites normais pelo menos até 
que ocorra severa hemorragia terminal. A manutenção do hema-
tõcrito em níveis normais poderia ser explicada pelo maior tem-
po de vida dos eritròcitos ( em torno de 120 dias) em relação 
aos leucócitos (em torno de 14 dias) e plaquetas (em torno 
de 4 dias) e pelo caráter agudo da manifestação (NAFTALIN & 
CUSHNIE, 1954; EVANS zt al. , 1954 c). 
Essa condição ê semelhante ã anemia aplástica em huma-
nos, onde trombocitopenia e granulocitopenia estão associa-
das, respectivamente, â hemorragia, inflamação e necrose fo-
cais (CORDY, 1952). 
A natureza do mecanismo de produção da aplasia da me-
dula não está determinada, porém está claro que bovinos into-
xicados que mostram aplasia de medula óssea não apresentam de-
ficiência de tiamina e, portanto, uma tiaminoterapia durante 
a ingestão da planta não previne, nem reverte a lesão do te-
cido hematopoiético em bovinos intoxicados, ao contrário do 
que ocorre em ratos e equídeos (EVANS dt al., 1954b; c). 
A origem da febre ê incerta. Culturas de sangue de 
animais febris podem resultar negativas, o que afasta a pos-
sibilidade da febre ser causada por uma septicemia, embora na 
fase terminal infecções possam ocorrer devido ã granulocito-
penia. Ê possível, também, que a circulação periférica este-
ja reduzida, prejudicando a termorregulação da pele, ou ainda 
que a pirexia seja devido a outras causas ainda não elucida-
das (EVANS <Lt al. , 1954 c). 
O agente tóxico para bovinos parece retardar mitoses 
na medula óssea e, provavelmente, no tecido epitelial e no 
tecido conjuntivo. Em vacas gestantes, outro sítio de rápida 
proliferação celular é o embrião em desenvolvimento. Assim, 
poder-se-ia esperar que o embrião também fosse afetando se o 
princípio tóxico passasse através da barreira placentãria. Ob-
servações de campo sugerem que isto ê possível, pois existem 
relatos de abortos em vacas gestantes intoxicadas e de bezer-
ros, nascidos de vacas intoxicadas, que morrem com lesões tí-
picas de intoxicação por P. aqu-LZZnum, até uma semana após o 
nascimento (EVANS, I.A. <Lt ai., 1958; BROUGH, 1963). 
EVANS & HOWELL (1962), preparando esfregaços de sangue, 
observaram que o sangue de bovinos nos estágios terminais de 
intoxicação aguda por P. aquÁ-Z-ínum não se espalhava de maneira 
normal, mas apresentava uma aparência estriada irregular, o 
que foi atribuído a um aumento nos níveis sanguíneos de hepa-
rina. A liberação de heparina em quantidades anormais sugere 
um envolvimento de mastõcitos. Como estas células também li-
beram histamina, esta poderia estar presente em quantidades 
aumentadas, em forma biologicamente ativa. Um aumento nos ní-
veis de heparina e de histamina livres explicaria o aumento 
no tempo: de coagulação e a fragilidade capilar que acompanham 
a fase final da intoxicação aguda por P. aquZZÁ.num, o que foi 
confirmado por MASON (1965). Baseados nesses achados, esses 
autores recomendam um tratamento para os casos de intoxicação 
aguda por P. aqu-íZZnum com anti-heparínicos, anti-histamínicos, 
hidrocortisona, antibiótico e álcool batílico. Este último com 
a finalidade de estimular a atividade da medula óssea, na de-
pendência da presença de resquícios de tecidos hematopoiêtico 
intacto. A chance de recuperação diminui acentuadamente quan-
do os leucócitos circulantes caem abaixo de 2. 000/mm3com menos 
de 100.000 trombócitos/mm3, mesmo que os sinais externos não 
pareçam agudos (EVANS, I.A. Q-t aJL. , 1958). Em alguns casos 
mesmo com uma recuperação transitória no número de leucócitos 
circulantes, a tendência hemorrágica não pode ser controlada. 
O diagnóstico ê muito importante, pois o quadro clinico 
da intoxicação aguda por P. aquilinum, além de lembrar outras 
intoxicações marcadas por alterações hematológicas, ê bastante 
semelhante ao produzido por várias doenças infecciosas agudas, 
o que exige perspicácia no reconhecimento da condição cano sen-
do uma intoxicação. Os quadros patológicos facilmente confun-
didos com a intoxicação aguda por essa planta são a Babesiose/ 
Anaplasmose; a Pasteurelose, quer na forma pneumónica aguda, 
quer na forma septicêmica hemorrágica; a Leptospirose; a in-
toxicação por CSíõ£a£a.tu.a.Jp;a intoxicação por Trevo Doce mofa-
do; a Hemoglobinúria Bacilar; a intoxicação por torta de so-
ja cujo óleo foi extraído por tricloroetileno; o Carbúnculo He-
mãtico e a síndrome produzida por irradiação ionizante (HAGAN, 
1925, SIPPEL, 1952; EVANS, 1954 c). 
Se não houverem sinais externos de hemorragia, a dife-
renciação da Babesiose/Anaplasmose e da Leptospirose pode ser 
mais difícil. Na Babesiose/Anaplasmose, o exame de esfregaço 
sanguíneo no estágio febril pode revelar a presença do hemato-
zoário. A Leptospirose bovina aguda apresenta febre alta, ane-
mia e hemoglobinúria. Um tipo mais crônico de Leptospirose é 
marcado por febre alta de curta duração, anemia, icterícia e, 
ãs vezes,aborto. Além dos sinais externos de hemorragia pre-
sentes na intoxicação por P.aqu.iZ.Znum não serem observados na 
Leptospirose, esta pode também ser diagnosticada sorologica-
mente. 
A intoxicação aguda por ?. aqa-LLLnum é clinicamente se-
melhante a Pasteurelose e há alguma dificuldade no diagnóstico 
diferencial. As hemorragias em ambas as condições podem ser 
semelhantes, porém, na intoxicação por P. aqaLl-inam são mais 
numerosas e generalizadas e acompanham-se de valores de hemo-
globina sanguínea freqüentemente baixos. Pneumonia com ester-
tores úmidos é característica da forma pneumónica aguda da Pas-
teurelose. 
Casos de intoxicação por Cfiotalafila òpp. com extensas 
hemorragias petequiais e equimõticas podem ser observados, mas 
são geralmente acompanhados por intensa fibrose hepática, dis-
tensão da vesícula biliar e edema do abomaso e da parte ini-
cial do duodeno. 
A contagem de leucócitos também é útil na diferenciação. 
Em nenhuma das condições citadas anteriormente ocorre a acen-
tuada neutropenia observada nos animais intoxicados por P.aqul-
JLLnum, exceto na Leptospirose onde ocorre neutropenia, porém 
transitória. 
Na intoxicação por forragem de Trevo Doce ( MzLLZotuò -óp) 
mofado as hemorragias são mais severas, sendo freqüente a ob-
servação de extensos hematomas subcutâneos, nos planos inter-
musculares e sob as serosas. Hemorragias nas mucosas e pelos 
orifícios naturais são raras na intoxicação por Trevo Doce e 
comuns na intoxicação por P. aqu-ÍZ-tnum. A temperatura é normal 
ou sub-normal na intoxicação por Trevo Doce, enquanto é alta 
na intoxicação por P. aqu-tl-Lnum. Transfusões de sangue e ad-
ministração de vitamina K são prontamente efetivas na intoxi-
cação por Trevo Doce. 
Os sinais e lesões de Hemoglobinúria Bacilar (C£. hae.-
moZyt-ícum) são semelhantes aos da intoxicação por P. aqixltlnum, 
mas o acentuado infairto no fígado, a hemoglobinúria, assim co-
mo o isolamento do agente etiolõgioo, auxiliam na diferenciação. 
A intoxicação por torta de soja, cujo óleo foi extraí-
do por tricloroetileno apresenta um quadro idêntico em muitos 
aspectos ã intoxicação por P.aquilinum, porém esse método de 
extração não tem sido mais utilizado. 
A intoxicação aguda por P.aqui linum também pode ser 
confundida com o Carbúnculo Hemãtico (Bac.llu.i, anthKaclò ),doen-
ça hiperaguda caracterizada ã necropsia por não coagulação do 
sangue, ausência de rigidez cadavérica e acentuada esplenome-
galia, não observadas na intoxicação por P.aquilinum. Além dis-
so, apesar do grande numero de suspeitas clínicas, em nove anos 
de atividade não foram registrados pela Seção de Bacteriolo-
gia do CDME diagnósticos de Carbúnculo Hemãtico no Estado do 
Paraná. 
Finalmente, a irradiação ionizante .̂ produz efeitos se-
melhantes ã intoxicação aguda por P.aquilinum mas é de ocor-
rência pouco provável. 
2.2.1.2 Toxicidade crônica 
Quando são ingeridas quantidades diárias menores que 
10 gramas da planta por quilograma de peso por um período de 
um ou mais anos, ocorre uma manifestação de evolução crônica co-
nhecida como Hematúria Enzoótica dos Bovinos (TÜKARNIA zt al. ,1979b). 
Esta condição geralmente acomete bovinos acima de dois 
anos de idade e caracteriza-se por lesões de natureza infla-
matória, hiperplásica, metaplãsica e/ou neoplásica na mucosa da 
bexiga, que se traduzem clinicamente por hematúria intermi-
tente e conduzem â anemia e ao emagrecimento. A morte ocorre 
pela perda de sangue e anemia, pela caquexia ou por metástase das 
neoplasias em outros órgãos e tecidos (CHEEKE & SHULL, 1985; 
MOULTON, 1978b; JONES & HUNT, 1983a;d). 
As alterações hematológicas que acompanham a hematúria 
manifestam-se, geralmente, por anemia normocltica e normocrô-
mica devido ã diminuição do número de eritrõcitos ocasionada 
pela perda de sangue (ROSENBERGER, 1971). 
0 curso da enfermidade pode ser insidioso e intermi-
tente, com melhoras passageiras e reagudizações,segundo a in-
tensidade das hemorragias vesicais. Principalmente nos machos, 
a eliminação de urina pode ser interrompida por coágulos de 
sangue, podendo ocorrer complicações graves como hidronefrose 
e infecções ascendentes das vias urinárias(ROSENBERGER,1971). 
Ã necropsia, além dos sinais de anemia e do mau estado 
nutricional, podem ser observadas na mucosa da bexiga altera-
ções características que variam de focos hemorrágicos punti-
formes até proliferações de tamanho variável (ROSENBERGER, 1971) . 
0 exame histopatológico da bexiga pode revelar desde al-
terações inflamatórias crônicas proliferativas com ectasia ca-
pilar até lesões neoplásicas como hemangiomas,papilomas, ade-
nomas, carcinomas espinocelulares e de células de transição e 
adenocarcinomas. Excepcionalmente ocorrem metástases nos lin-
fonodos pélvicos e em outros órgãos (CURIAL, 196 4; ROSENBER-
GER, 1971). 
0 diagnóstico deve basear-se no histórico, no quadro 
clinico e sobretudo nas lesões (TOKARNIA, 1979b). 
0 diagnóstico diferencial de outras doenças que se acom-
panham de hematúria ou de hemoglobinúria deve ser realizado, 
especialmente em relação ã Babesiose/Anaplasmose que apresen-
tam evolução aguda, ao contrário dessa forma de intoxicação 
por P. aqull-inum (TOKARNIA <Lt al. , 1979b). 
Não se conhece um tratamento efetivo para a Hematúria 
Enzoótica. A retirada dos animais dos pastos infestados pela 
P.aquiZinum e uma boa alimentação propiciam lenta recupera-
ção, desde que não existam alterações neoplásicas avançadas.Po-
rém, não hã completa regeneração da mucosa vesical e após no-
va ingestão da planta, a hematúria recomeça, tornando esses 
animais pouco económicos (TOKARNIA zt aZ. , 1979b). 
Além da manifestação clássica de hematúria, tem sido re-
lacionada também ã ingestão de P.aquiZ-inum uma incidência re-
lativamente alta de carcinomas espinocelulares no faringe, no 
esôfago e no rúmen, geralmente em bovinos com mais de cinco 
anos. Estas lesões estão, muitas vezes, associadas a papilo-
mas de idêntica localização e a lesões inflamatórias e neo-
plásicas da bexiga (CURIAL, 1964; DOBEREINER zt aZ. ,1967; TO-
KARNIA zt aZ.,1969). 
Esses carcinomas no trato digestivo superior são vul-
garmente conhecidos como "figueira da goela" ou "favo",devido 
ao seu aspecto macroscópico, ou como "caraguatá",devido à su-
posição de serem decorrentes da ingestão das folhas espinho-
sas de mesmo nome (TOKARNIA zt aZ., 19 79b). 
0 diagnóstico diferencial dessas lesões deve ser con-
siderado em relação à Actinobacilose e ã Tuberculose (TOKAR-
NIA zt aZ., 1979b), visto que podem apresentar quadro clinico 
e lesões macroscópicas semelhantes, sendo porém facilmente di-
ferenciadas através de exame bacteriológico e histopatológi-
co. 
As primeiras observações sobre a ocorrência de papilo-
mas e/ou carcinomas no trato digestivo superior de bovinos 
associados a lesões de Hematúria Enzoótica e a ingestão de P. 
aquiZinum foram feitas no Brasil por CURIAL (196 4) e,mais tar -
de, por DOBEREINER zt a£.,(1967) e CAMPOS NETO zt a£.,(1975). 
Condição semelhante foi também registrada na Grã-Bre-
tanha, onde se observou uma área de alta incidência de carci-
nomas no trato digestivo superior de bovinos com evidências 
de uma associação entre a ingestão da P. aquilinum e papilomas 
virais pré-existentes. Naquela área, 19% dos 77 46 bovinos exa-
minados rotineiramente em matadouros mostravam papilomas no 
trato digestivo superior. Corpúsculos de inclusão intranu-
cleares virais foram observados em 13% dos papilomas examina-
dos ao microscópio óptico e um papilomavírus típico foi puri-
ficado. Observou-se transformação maligna dos papilomas e,de 
80 bovinos com carcinomas espinocelulares de idêntica locali-
zação, 30% tinham tumores de bexiga e 56% tinham tumores de 
intestino (PIRIE, 1973; JARRET, 1978 ; JARRET zt al., 1978 a;b). 
Outra área de alta incidência de carcinomas espinoce-
lulares, muitas vezes associados a papilomas, no trato diges-
tivo superior em bovinos foi descrita por PLOWRIGHT(19 55), no 
Kénia, porém aparentemente sem uma associação direta com a P. 
aquilinum e nem um papilomavlrus pôde ser demonstrado (JARRET 
zt al., 1978b). No Kénia e nas Filipinas a ocorrência de He-
matúria Enzoõtica não tem sido atribuída ã ingestão de P.aqui-
linum (BERAN, 1966; MUGERA & NERITO, 1968; PAMUKCU zt al. , 1976; 
JARRET zt aí. ,1978a) . Existem evidências de que um papilomavl-
rus possa participar inclusive da gênese das lesões de bexiga 
(OLSON, 1969; PAMUKCU, 1963; McKENZIE, 1978; YOSHIKAWA & OYA-
MADA, 1985). 
Portanto, quanto aos carcinomas de trato digestivo su-
perior, três diferentes situações têm sido descritas. No Bra-
sil, onde a ocorrência de papilomas e carcinomas de trato di-
gestivo superior está correlacionada a ocorrência da P. aqui-
Linum e da Hematúria Enzoótica; na Grã-Bretanha,ande essa con-
dição inclui também a ocorrência de tumores intestinais e,fi-
nalmente, no Kénia onde neoplasias de trato digestivo superior 
parecem não estar associadas â ingestão de P.aqulZ<Lnum ou ã 
Hematúria Enzoótica. 
Finalmente, DOBEREINER zt aZ., (1967) consideram três 
diferentes formas de manifestação da intoxicação crônica pela 
P. aqu-ÍZZnum de acordo com a localização das lesões: ronqueira, 
dificuldade de deglutição e tosse devido a presença de carci-
noma no faringe; regurgitação de alimentos, timpanismo crôni-
co e diarréia causados pela presença de carcinoma no esôfago 
e no rúmen; e hematúria intermitente crônica (Hematúria En-
zoótica dos Bovinos) decorrente das lesões na bexiga. Mais de 
um dos três tipos de lesões podem coexistir no mesmo animal, 
e aquele que prevalecer será responsável pelo quadro clinico 
apresentado. 
2.2.2 Toxicidade para equídeos 
Segundo EVANS (1951, 1976) a intoxicação natural de 
equídeos por P.aqulZÁnum foi primeiramente descrita por MULLER 
em 18 97, em animais pastando em áreas infestadas e a condição 
foi reproduzida experimentalmente pela primeira vez por HAEWEN 
em 1917. 
A ingestão de quantidades diárias maiores que 10 gra-
mas de P.aquLZLnum por quilograma de peso provoca, em apenas 
cerca de um mês, um quadro de intoxicação aguda de poucos dias 
de evolução (TOKARNIA zt aZ.,1979b). 
Os sinais de intoxicação nos equídeos constituem uma sín-
drome polineurltica que indica um envolvimento do sistema ner-
voso central e diferem bastante daqueles observados em bovi-
nos. Os equídeos apresentam ataxia, tremores musculares,con-
vulsões, opistõtono e sonolência. A temperatura e o apetite 
permanecem normais no principio. Ocorre bradicardia com ar-
ritmia na fase inicial e taquicardia com elevação da tempera-
tura corporal e anorexia na fase terminal. Alguns desses si-
nais são clássicos de um quadro de deficiência de tiamina,cau-
sado pela presença da tiaminase, e respondem prontamente à tia-
minoterapia quando administrada no inicio dos sinais clínicos 
(EVANS, 1951, 1976; CLARKE & CLARKE, 1967). 
Embora trombocitopenia e redução das taxas normais de 
outros elementos figurados do sangue sejam também observadas nos 
equídeos intoxicados por P. aqu-íl-Cnum, o quadro nervoso preva-
lece. Provavelmente as alterações hematopoiéticas que se ve-
rificam nos equídeos intoxicados pela P.aquillnum baseiem -se 
nos mesmos princípios tóxicos para bovinos, porém uma relação 
com a deficiência de tiamina não está esclarecida (JONES & HUNT, 
1983h) . 
Ã necropsia, as lesões são discretas, não são caracte-
rísticas e sugerem morte por insuficiência cardíaca.Alguns au-
tores relataram congestão generalizada, petêquias e equimoses 
nas mucosas e s.erosas, particularmente no estômago e coração, 
e ulceração da mucosa gástrica (EVANS zt al. , 1951; CORDY, 1952; 
DINIZ, 1984). Embora estudos histopatolõgicos do sistema ner-
voso central de equídeos intoxicados por P. aquZ£Xnum não tenham 
sido relatados, VON MURALT (1958, 1962) acredita que a prin-
cipal lesão ê nesse tecido e sugeriu que a tiamina desempenha 
um importante papel na condução nervosa participando indireta-
mente no sistema de transporte de sódio. As lesões de defi-
ciência de tiamina em animais monogãstricos são geralmente li-
mitadas a zonas de malácia bilaterais simétricas, envolvendo 
vários núcleos cerebrais (JONES & HUNT, 198 3b). 
0 diagnóstico deve basear-se no histórico e no quadro 
clinico. Como a manifestação da intoxicação por P.aquZZinum em 
equídeos corresponde a uma deficiência de tiamina,o diagnósti-
co pode ser confirmado pela dosagem de piruvato sanguíneo e pe-
la pronta recuperação dos casos menos avançados após tratamen-
to com a vitamina em injeções diárias na dosagem de 100 mg de 
cloridrato de tiamina, durante aproximadamente sete dias (CLARKE 
& CLARKE, 1967; TOKARNIA Zt al. ,1979b). 
No diagnóstico diferencial, devem ser consideradas as 
encefalites, entre elas a Raiva e a Encefalomielite Virai Equi-
na. A primeira facilmente diagnosticada através de exames la-
boratoriais e a segunda nem sempre fácil de ser diagnosticada 
com segurança (TOKARNIA zt aZ., 1979b). 
2.2.3 Toxicidade para ovinos 
Embora a intoxicação natural de ovinos por P.aquZZinum 
seja considerada rara, e no Brasil não tenha sido descrito ne-
nhum caso, convém relatar as duas formas de manifestação da doen-
ça nessa espécie com a finalidade de subsidiar o diagnóstico 
de prováveis ocorrências no futuro. 
Um quadro hemorrágico comparável ao observado em bovi-
nos foi descrito por alguns autores (MOON & RAAFAT,1951;PARKER 
& McCREA, 1965) em casos de intoxicação natural e experimental. 
A administração experimental de P.aquiZinum fresca pa-
ra ovinos mostrou que pode haver certa dificuldade em assegu-
rar um consumo adequado e que, neste aspecto,podem haver dife-
renças no comportamento dos animais, alguns ingerindo mais pron-
tamente que outros. Algumas razões para a intoxicação não ocor-
rer comumente em ovinos são seus hábitos alimentares mais se-
letivos, sua relutância ou inabilidade em consumir quantida-
des suficientes da planta e sua tolerância, sob condições ex-
perimentais, a maiores quantidades de P. aqulZlnum se compa-
rados com os. bovinos. Entretanto, quando há um consumo sufi-
ciente pode ocorrer uma intoxicação com os mesmos sinais clí-
nicos e achados de necropsia encontrados em bovinos, caracte-
rizada por diminuição do número de leucócitos e plaquetas e 
por severa hemorragia generalizada (MOON & RAAFAT,1951; EVANS 
Zt dZ.,1954 a; PARKER & McCREA, 1965). 
Esta manifestação em ovinos deve ser diferenciada de ou-
tras doenças que ocorrem nessa espécie. 0 Carbúnculo Hemãtico 
(BclcIZua anthn.ac-íò) ê muito mais rapidamente fatal. A Pasteu-
relose é também uma doença aguda que,entretanto,não apresenta 
a severa hemorragia, principalmente no trato digestivo, tão 
característica da intoxicação por P.aqulZinum e que, como o 
Carbúnculo Hemãtico, não produz leucopenia. A irradiação io-
nizante que produz efeitos semelhantes ã intoxicação por P. 
aquZZZnum ê de ocorrência pouco provável. A intoxicação por 
torta de. soja, cujo óleo foi extraído por tricloroetileno, pro-
duz lesões semelhantes mas esse processo de extração não tem 
sido mais utilizado. Na Enterotoxemia Hemorrágica (CZ. pzti&AÁn-
gen-ó) a temperatura ê normal ou subnormal e a presença da to-
xina do tipo C no intestino delgado confirma o diagnóstico 
(MOON & RAAFAT, 1951; PARKER & McCREA, 1965). 
Da mesma forma que nos bovinos, a intoxicação em ovinos 
parece estar intimamente relacionada ao estágio de crescimen-
to da planta, sendo a planta jovem mais tóxica(MOON & RAAFAT, 
1951). 
Outra manifestação da intoxicação em ovinos ê um tipo de 
cegueira caracterizado por uma atrofia primária da retina. 
Essa condição foi primeiramente descrita por WATSCN <it aí. 
(1965) que sugeriram uma relação entre a doença e a ingestão 
da planta. Uma investigação posterior sobre vários aspectos 
da doença (BARNETT & WATSON, 1968) confirmou sua ocorrência 
no norte da Inglaterra e também na Escócia. Todos os ovinos 
afetados tinham acesso â planta e uma significativa associa-
ção entre a atrofia da retina e leucopenia foi demonstrada. A 
doença predominava em ovinos de dois a quatro anos de idade. 
Finalmente a condição foi reproduzida experimentalmente por 
BARNET & WATSON em 197 0 e por WATSON <Lt al. em 1972. 
O exame oftalmoscópico revela sinais típicos caracteri-
zados por hiper-refletividade do fundo tapetai e estreitamen-
to dos vasos sanguíneos da retina (BARNETT & WATSON,1970).Es-
tes sinais variam desde discreto aumento da reflexão do ta-
petum luc.<Ldum com vasos sanguíneos normais na retina até al-
terações oftalmoscópicas extremas. De 1930 ovinos examinados 
por BARNETT & WATSON (1965), em 11 rebanhos onde a doença ocor-
ria, apenas 3,8% foram reconhecidos como cegos pelos criado-
res, embora 15% mostrassem lesões oftalmoscõpicas de atrofia 
de retina. 
Exames hematológicos revelaram trombocitopenia e leuco-
penia significativas, porém sem alterações na contagem dife-
rencial de leucócitos. O número de eritrócitos permaneceu inal-
terado (BARNETT & WATSON, 1970). 
As alterações histopatológicas associadas ã cegueira es-
tão aparentemente confinadas ao olho, mais especificamente ã 
retina, e confirmam os achados clínicos. Nenhuma alteração 
patológica significativa foi demonstrada no nervo óptico, cé-
rebro ou fluido cêrebro-espinhal. A condição é bilateral e os 
dois olhos mostram alterações semelhantes (algumas vezes um 
pouco mais avançadas em um dos olhos) que consistem de dege-
neração primária progressiva do neuro-epitêlio da retina, sem 
que sinais inflamatórios ou alterações nos vasos sanguíneos se-
jam observados ao microscópio. Há uma degeneração da camada 
de cones e bastonetes e redução na espessura da camada nuclear 
externa. As alterações são mais severas na região tapetai e 
diminuem gradualmente em direção ã retina normal adjacente.As 
camadas internas da retina e o epitélio pigmentado não são 
afetados (BARNETT & WATSON, 1968, 1970). 
Estudos de WATSON <Lt aJL. , (1972) sugerem que alterações 
enzimáticas precedem as alterações morfológicas.Os padrões da 
isoenzima retinal da lactato desidrogenase em ovinos alimen-
tados com P. aquLLÍnum diferem bastante dos ovinos controle, sem 
que hajam alterações significativamente maiores em animais 
mais severamente afetados. 
Quanto ao princípio tóxico, ê razoável supor que a de-
pressão da atividade hematopoiética seja causada pelo mesmo 
fator tóxico para bovinos, porém a atrofia da retina parece 
ser causada por algum outro fator que aguarda elucidação (EVANS, 
1976). 
Experimentalmente, foi possível ainda induzir avitami-
nose B-̂  em ovinos pela inclusão de determinada quantidade de 
pó de rizoma de P.aqulllnum a uma dieta balanceada para esses 
animais, com produção de lesões idênticas aos casos naturais 
de polioencefalomalãcia ou necrose cêrebro-cortical que ocor-
rem em ruminantes. Em condições naturais essas lesões resul-
tam de uma deficiência de tiamina, devido a uma alta ativida-
de de tiaminase do tipo I de origem ainda não determinada, pro-
vavelmente microbiana, no líquido ruminai desses animais.Apa-
rentemente, o fator determinante do tipo de manifestação apre-
sentada parece ser a quantidade de princípio tóxico ingerido 
(EVANS, 1976). 
2.2.4 Toxicidade para suínos 
Sobre a intoxicação de suínos por P.aquilinum existe es-
cassa referência na literatura. 
Alguns casos suspeitos de intoxicação natural foram re-
latados, porém sua natureza não foi esclarecida e como a uti-
lidade dos suínos em limpar áreas infestadas por P. aquil-ínum 
já foi cogitada em virtude de sua capacidade de arrancar os 
rizomas e pisotear as frondes, EVANS it al.,(1963) realizaram 
um experimento a fim de verificar a toxicidade para essa es-
pécie. 
Rizomas de P.aquilinum, que contêm tiaminase e também 
o fator tóxico para bovinos, produziram avitaminose B^ em um 
suíno quando incorporados experimentalmente em uma dieta com-
pleta para essa espécie. A condição caracterizou-se por uma 
severa depressão na taxa de crescimento e por desenvolvimento 
das alterações bioquímicas usuais associadas ã deficiência de 
tiamina. Esses sinais foram todos corrigidos pela adminis-
tração parenteral de tiamina e, com a suplementação periódica 
da vitamina, nenhum outro efeito foi observado durante uma in-
gestão prolongada da dieta contendo rizomas da planta. O suí-
no nesta dieta não mostrou alterações hematológicas caracte-
rísticas da intoxicação aguda em bovinos (EVANS <Lt al. , 1963). 
Pôde-se concluir que suínos em áreas infestadas por P.aquilX.-
nam, com oportunidade de consumir uma considerável quantidade 
de rizomas frescos, podem tornar-se tiamino-deficientes com 
um conseqüente efeito sobre seu desenvolvimento. 
2.2.5 Profilaxia 
Com exceção da forma polineurítica em monogástricos, 
nenhuma outra manifestação da intoxicação por P. aqu-il-ínum é 
passível de tratamento médico efetivo. Isto confere grande 
importância â profilaxia da doença, quer pela limitação do 
acesso dos animais ã planta, quer pela sua erradicação oure-
lo menos, seu controle. Nesse sentido, tem-se que considerar, 
não só os fatores econômicos envolvidos, mas também as parti-
cularidades biológicas e ecológicas da planta. 
Queimadas não são eficientes pois,além da planta pro-
pagar-se por rizomas subterrâneos que não são afetados pelo 
fogo, favorecem o estabelecimento de novas colônias,por espo-
ros, nesses ambientes livres de competição(SIPPEL,1952; PAGE, 
1976). 
Quanto â utilização de herbicidas no combate a P.aquZ-
línum, alguns como o aminotriazol podem comprometer as plan-
tas forrageiras presentes nas áreas infestadas (ROSENBERGER, 
1971); o 2,4D e o esteron não se mostraram suficientemente efi-
cientes (SIPPEL, 1952); e, segundo BRINGUIER (1987),dois her-
bicidas que podem ser utilizados são o asulam e o glifosato(c 
primeiro apresenta uma certa especificidade, porém impede a 
rebrota por apenas 3 ou 4 anos, 3a o segundo, não possui ne-
nhuma especificidade, contudo, é mais eficaz).. 
Melhores resultados ainda podem ser obtidos no contro-
le da P.aquZlinum através da ocupação e de cuidados intensi-
vos do solo, com adubação adequada, rotação de culturas ou pas-
tagens, aração e nova semeadura das áreas problema.A manuten-
ção de outras espécies vegetais nessas áreas compete com a 
P.aquZIZnum diminuindo seu vigor e exuberância e reduz as áreas 
disponíveis â sua instalação ou ao seu desenvolvimento (SIPPEL, 
1952; PAGE, 1976). 
Enquanto existirem grandes quantidades de P.aqulllnum 
nos pastos, os bovinos devem permanecer neles por curto pe-
ríodo. BODDIE (1947) menciona uma crença entre criadores es-
coceses, segundo a qual a rotação sucessiva de bovinos de ãreas 
infestadas para ãreas livres com intervalos de três semanas 
pode evitar a perda de animais pela intoxicação aguda. Esta 
prática, além de reduzir o crescimento da planta após alguns 
anos/.devido ao pisoteio e super-pastoreio, previniria a into-
xicação. 
Finalmente, embora inviável, talvez apenas a restaura-
ção do equilíbrio ecológico natural asseguraria o controle da 
P. aqa-ilinam a longo prazo (PAGE, 1976). 
III. MATERIAL E MÉTODOS 
3.1 ESTUDO EPIDEMIOLÓGICO 
Este estudo contemplou os municípios do Estado do Pa-
raná agrupados em 18 regiões correspondentes à divisão admi-
nistrativa da Secretaria da Agricultura e do Abastecimento do 
Estado (SEAB) na época; essas regiões são ainda sub-divididas 
em 78 Unidades Veterinárias (UVs). Com a finalidade de veri-
ficar a influência de fatores ambientais sobre a intensidade 
de ocorrência da P. aquZZ-inum ou de intoxicações por ela pro-
vocadas em animais domésticos, algumas análises basearam-se 
ainda na divisão do Estado do Paraná em 8 mesorregiões homo-
gêneas quanto ao tipo de relevo, de solo, de clima e de vege-
tação (M.A., 1981). 
Para avaliar o numero de casos clínicos de intoxica-
ções, agudas e crônicas, pela ingestão de P.aquiZinum e a im-
portância desta planta em relação ãs demais plantas tóxicas e 
as demais causas de intoxicação em animais domésticos no Es-
tado do Paraná, foram analisados Formulários para Informações 
sobre Intoxicações em Animais Domésticos (anexo),enviados pe-
los Médicos Veterinários responsáveis pelas UVs ao Setor de 
Ecotoxicologia da Divisão de Defesa Sanitária Animal (DSA) da 
SEAB, durante o período de 1985 a 1988. 
Como representativos da ocorrência de intoxicação crô-
nica por P. aqu-CZ-ínum em bovinos foram também considerados os 
diagnósticos de neoplasias de bexiga registrados durante o pe-
ríodo de julho de 1981 a dezembro de 19 88, pela Seção de Ana-
tomia Patológica do CDME. Paralelamente, para efeito de aná-
lise comparativa, foram também considerados no mesmo período 
os diagnósticos de papiloma e de carcinoma espinocelular no 
trato digestivo superior, bem como de lesões inflamatórias agu-
das e crônicas na bexiga de bovinos. Considerou-se como trato 
digestivo superior a porção anterior do trato digestivo re-
vestida por epitélio pavimentoso estratificado(HEAD, 1976). 
Com a finalidade de se proceder a um acoupanhamento di-
rigido da situação, foi estabelecido um período de vigilância 
de 12 meses, de dezembro de 1987 a dezembro de 1988,durante o 
qual os casos suspeitos de intoxicação pela ?.aqulZinum, em 
qualquer das espécies de animais domésticos, deveriam ser no-
tificados pelos Médicos Veterinários responsáveis pelas UVs 
e envolvidos no estudo. 
Visando difundir e padronizar informações sobre o po-
tencial tóxico da planta e sobre as diversas manifestações cll-
nico-patológicas que sua ingestão provoca em animais domés-
ticos, como forma de subsidiar a vigilância sanitária,o diag-
nóstico e a notificação de casos suspeitos de qualquer das ma-
nifestações, foi elaborada uma monografia com base na revisão 
bibliográfica sobre o assunto que foi previamente distribuída 
aos Médicos Veterinários envolvidos. Na mesma oportunidade, foi 
também distribuído um formulário de Levantamento de Ocorrên-
cia da ?. aqu-íZinum (anexo) a ser respondido pelos Médicos Ve-
terinários de cada Unidade e devolvido juntamente com, pelo 
menos, uma amostra de P.aqulZlnum de sua área de atuação. No 
formulário deveriam constar informações sobre o tipo de ex-
ploração e de pastagem predominantes, bem como a intensidade 
estimada de ocorrência da P.aqulZinum nas pastagens, em cada 
município. As plantas a serem enviadas, de preferência férteis, 
isto ê, que apresentassem esporos (pontos ou traços castanhos ) 
na face inferior das folhas deveriam ser colhidas, identifi-
cadas (UV, Município, localidade, responsável pela colheita, 
data, observações gerais quanto ã vegetação local, tipo de 
solo, etc.), borrifadas com álcool, encerradas em saco plástico 
e enviadas ã Seção de Anatomia Patológica do CDME e,daí, eram 
encaminhadas ao Museu Botânico Municipal de Curitiba para iden-
tificação e arquivamento. O formulario,associado ã colheita de 
amostras da planta, teve como objetivos determinar a ocorrên-
cia, a distribuição e a incidência da P.aqull-cnum, assim como 
as subespécies e as variedades existentes no Estado do Paraná. 
Os dados obtidos foram analisados, sempre que possível, 
segundo tabelas de contigência, onde através do teste de qui-
quadrado (x2) ao nível de 5% de significância procurou-se deter-
minar a existência ou não da associação entre as variáveis, 
(STEEL & TORRIE, 1960). Para a análise dos dados utilizou-se equi-
pamento digital (DEC-10 System) do Centro de Computação Ele-
trônica da Universidade Federal do Faraná e o programa Statistical 
Package for the Social Sciences (NIE, N. H. zt al. ,1975). 
3.2 ESTUDO ANATOMO-PATOLÕGICO 
Dos casos notificados durante o período de vigilância, 
sempre que possível, foram realizadas necropsias e colhidas 
amostras de lesões na bexiga e no trato digestivo superior dos 
bovinos necropsiados. As amostras eram fixadas em formalina 
a 10%, incluídas em parafina, seccionadas em micrôtomo a 4ym 
e, as lâminas obtidas, coradas pela técnica de hematoxilina de 
de Harris-Eosina para exame e diagnóstico histopatológico de 
rotina sob microscopia óptica (BEÇAK & PAULETE, 1976). As lesões 
neoplásicas encontradas foram classificadas segundo PAMUKCU 
(1974); HEAD, (1976) eMOULTON (1978a,b). 
3.3 PESQUISA DO PAPILOMAVÍRUS 
Das lâminas examinadas através da microscopia õptica, 
foram selecionadas lesões proliferativas, hiperplãsicas ou 
neoplásicas, e suas duplicatas foram submetidas a técnica imu-
no-histoquímica de Peroxidase-Antiperoxidase(PAP)(Fig.2) para 
pesquisa de antígenos estruturais específicos(comuns)ao gêne-
ro Papilomavírus. 
Figura 2. Técnica imuno-histoquTmica de Perox idase-Ant iperox idase 
(P .A .P . ) : A) I n ib i ção da peroxidase endógena ;B)Bloqueio 
de f i xações i ne spec f f i ca s ; C) Solução do ant icorpo p r i -
mário; D) Solução de ant icorpo secundár io; E) Complexo 
P .A .P . ; F) Solução cromógena. (BIOLYON Réact i f s et Ma-
t é r i e l s de Laborato i re -Dard i11 y - France). 
Foram utilizados um conjunto de reagentes PAPJ e, como 
anticorpo primário, antisoro de coelho contra Papilomavírus Bovi-
no tipo 1 (BPV-1)/2 de acordo com os seguintes prooediroentos ado-
tados pelo Serviço de Anatomia Patológica da Escola Nacional Ve-
terinária de Lyon (ENVL) - França, onde esta etapa do trabalho 
foi realizada: 
- Incubação dos cortes de tecido, previamente selecio-
nados, incluídos em parafina e com 4ym de espessura, durante 
uma noite, em estufa a 379C; 
- Desparafinização dos cortes em 3 banhos de tolueno du-
rante 10 minutos cada um; 
- Reidratação em 4 banhos de álcool (1009 GL por duas 
vezes, 95? GL e 70? GL) durante 5 minutos cada e em água cor-
rente durante 10 minutos; 
- Retirada das lâminas da ãgua e aspiração de todo o 
excesso de líquido ao redor do corte; 
- Com as lâminas na posição horizontal,sobre fundo es-
curo, aplicação de solução tampão de salina fosfatada (PBS -
Phosphate-Buffered Saline solution) sobre os cortes; 
- Substituição do PBS por 4 a 6 gotas de solução de 
peróxido de hidrogênio a 3%, durante 5 minutos, para inibir a 
peroxidase endógena; 
- Lavagem com PBS, 4 vezes, 3 minutos cada; 
- Bloqueio de fixações inespecíficas com 4 a 6 gotas de 
solução tamponada de soro de carneiro não imunizado, durante 5 
minutos ; 
1Réact i f s PAP (LAPIN DAB) BIOLYON - Réac t i f s et Maté r i e l s de La-
borato i re . 6, Route de Pa i sy . 69572. D a r d i l l y , France. 
2DAK0 rabb.it an t i -bov ine papi1lomavirus (BPV- l ) . No. de Catálogo 
B-580 Lote 068 DAK0 Corporat ion. 22 North M i lpas S t ree t . Santa Barbara, 
CA 93103 U.S.A. 
- Sem lavar, aplicação, de 4 a 6 gotas da solução do an-
ticorpo primário previamente diluído a 1:200,por 60 minutos; 
- Lavagem com PBS, 4 vezes, 3 minutos cada; 
- Aplicação da solução de anticorpo secundário (anti-
soro de carneiro contra imunoglobulinas de coelho) por 12 mi-
nuros; 
- Lavagem com PBS, 4 vezes, 3 minutos cada; 
- Aplicação de 4 a 6 gotas do complexo de peroxidase-
antiperoxidase, produzido em coelho, por 12 minutos; 
- Lavagem com PBS, 4 vezes, 3 minutos cada; 
- Aplicação da solução de substrato (ativador da rea-
ção enzimática, solução estabilizada a base de diaminobenzi-
dina-DAB e solução de peróxido de hidrogênio a 0,3%) por 15 
minutos,para dar um produto final colorido. 
Todas as incubações foram realizadas ã temperatura am-
biente. A diluição do anticorpo primário e o tempo de incuba-
ção foram previamente determinados através do teste de dife-
rentes diluições e diferentes tempos(1:100 e 1:200 por 20 mi-
nutos e 1:100 e 1:200 por 60 minutos, ã temperatura ambien-
te, e 1:300 por 18 horas a 49C). 
Com exceção dos banhos, as demais lavagens e trocas de 
reagentes foram realizadas por aspiração,com o auxilio de uma 
trompa de água. 
Para cada corte testado, eram utilizadas duas duplica-
tas como controle. Uma,apenas com inibição da peroxidase en-
dógena e outra, processada normalmente, onde apenas a aplica-
ção da solução de anticorpo primário era substituída por PBS. 
Para cada série de lâminas testadas eram processadas de for-
ma idêntica lâminas que continham papilomavlrus (fibropapilo-
ma de teto de vaca fixado em formalina a 10% e verruga plan-
tar humana fixada em Carnoy3) como controles positivos,além de 
outra lâmina que nao continha papilomavxrus (língua normal de 
bovino) como controle negativo. 0 controle positivo fixado em 
formol foi encontrado testando-se amostras de papilomas bovi-
nos incluídas em parafina, dos arquivos do Serviço de Anatomia 
Patológica da ENVL, juntamente com a amostra de verruga plan-
tar humana sabidamente positiva para o Papilomavírus Humano ti-
po 1 (HPV-1), porém fixada em Carnoy. 
3 A m o s t r a cedida pelo Dr. Gerard O r t h - I n s t i t u t o Pasteur. Pa r i s -
França. 
IV. RESULTADOS 
4.1 ESTUDO EPIDEMIOLÓGICO 
4.1.1 Análise da ocorrência da P.aqu^Z^num 
Foram recebidos 37 exemplares de samambaia e formulá-
rios de Levantamento de Ocorrência de P. aqa-cZZnum de 31 (39,7 %) 
das 78 Unidades Veterinárias (UVs), contendo informações sobre 
109 (35,0 %) dos 311 municípios, contemplando todas as 8 me-
sorregiões e 14 (77, 8 %) das 18 regiões administrativas da SEAB, 
com exceção apenas das regiões de Cascavel, União da Vitória, 
Irati e Maringá. 
Dos 37 exemplares de samambaia recebidos,33 pertenciam 
ao gênero ?te,tu.cLLum e ã espécie aqu^Z-ínam e aparentemente, não 
mostravam diferenças que permitissem uma separação em diferen-
tes subespécies ou variedades. Uma classificação mais profun-
da não foi possível e esses exemplares encontram-se deposita-
dos e à disposição de interessados no Museu Botânico Municipal 
de Curitiba. Dois exemplares não pertenciam ao gênero ?tzfLÍdZu.m 
e outros dois encontravam-se impróprios para classificação, sen-
do desprezados. 
Dos 109 municípios analisados, 6(5,5 %) localizavam-se 
na mesorregião 1; 4(3,7%) na mesorregião 2;8 (7,3%) na mesorre-
gião 3; 10 (9,2%) na mesorregião 4;21 (19,3%) na mesorregião 
5; 34(31,2%) na mesorregião 6; 23(21,1%) na mesorregião 7 e 
3 (2,7%) na mesorregião 8. 
Em 10 (.9,2%) dos municípios a intensidade de ocorrên-
cia da P. aqu -Llinum foi considerada alta; em 22 (20,2%) foi con-
siderada moderada; em 34 (.31,2%) foi considerada baixa; em 39 
(35,8%) foi considerada discreta e em 4 (3,6%)dos municípios a 
planta foi considerada como inexistente. 
Em 5 (4,7%) dos municípios predominava a exploração da 
pecuária de leite; em 49 (46,2%) a exploração da pecuária de 
corte e em 52 (49,1%) havia uma exploração mista, isto é,leite 
e corte. Este item não foi notificado em 3 dos 4 municípios on-
de, segundo os Médicos Veterinários responsáveis, não existe a 
P. aqu-it-inam e o quarto município caracterizava-se por explora-
ção mista. 
Em 4 0 (3 7,7%) dos municípios predominava pastagem na-
tiva e em 66 (62,3%) predominava pastagem cultivada. Este item 
também não foi notificado em 3 dos 4 municípios onde a P.aquÁ.-
•ÍZnum foi considerada como inexistente, sendo que no quarto mu-
nicípio predominava a pastagem cultivada. 
Considerando-se os 109 municípios estudados,foi obser-
vada uma associação (x2^ 5 = 66,58*) entre a intensidade de ocor-
rência da planta e as mesorregiões. Verificou-se que nas mesor-
regiões 1, 2 e 3 predominava uma incidência alta, nas mesorre-
giões 4 e 6 predominava uma incidência baixa e nas mesorregiões 
5, 7 e 8 predominava uma incidência discreta. A intensidade 
de ocorrência da P. aqu-Ll-ínum em relação às mesorregiões, bem 
como a origem dos exemplares da planta recebidos, estão repre-
sentados na Figura 3. 
Houve também associação (X2 . 0 5 . = 23, 04*) entre a in-
tensidade de ocorrência da planta e o tipo de exploração pre-
dominante, sendo que nos 5 municípios onde predominava a ex-
ploração da pecuária de leite, a intensidade variava entre bai-
F igu ra 3. Ocor rênc ia de P. aqui-tinum no Estado do Paraná,por mun ic íp i o s e por mesor reg ião: ££ 
das propr iedades com pastagens i n fe s tada s ) ; : : : : : : : moderada(50-75% das propr iedades 
fpst-aHac;) ; — ba ixa(25~50% das propr iedades com pastagens i n f e s t a d a s ) ; 
das propr iedades j:oip_pastagens i n f e s t ada s ou oco r rênc i a da p lanta em áreas 
al ta (ma i s de 75% 
com pastagens i n -
d i s c r e t a (menos de 25% 
_ - - - - - - r _ - r e s t r i t a s de d i f í c i l a ce s -
so aos an i ma i s) ; ri. i nexi s te; | |nio n o t i f i c a d a ; segundo f o rmu lá r i o s de Levantamento de Ocorrên-
c i a da P. aquítínum. 1988. ( f ) exemplares de P. aquÁLinum receb idos . 
xa(3 municípios) e discreta (.2 municípios); nos municípios on-
de predominava a exploração da pecuária de corte,a intensida-
de predominante era moderada (18 municípios)e nos municípios 
de exploração mista, a intensidade de ocorrência da planta era 
variável, concentrando-se principalmente entre baixa (17 mu-
nicípios) e discreta (27 municípios). 
Não houve associação (x2 = 4,72ns) entre a intensi-vos 
dade de ocorrência da planta e o tipo de pastagem, nativa ou 
cultivada, nos 109 municípios estudados. 
4.1.2 Análise da ocorrência de intoxicações pela P.aquilinum 
4.1.2.1 Análise dos casos clínicos notificados 
A tabela I mostra a ocorrência de intoxicações por P. 
aqullinum em comparação com outros agentes, inclusive outras 
plantas tóxicas. Verifica-se que a P. aquilinum foi responsá-
vel por 26,5 das intoxicações por plantas tóxicas e por 6,5% 
do total de todas as intoxicações em animais domésticos noti-
ficados no período de 1985 a 1988 no Estado do Paraná. Todos os 
casos de intoxicação por P. aquilinum notificados ocorreram em bo-
vinos, enquanto que as demais intoxicações abrangeram várias 
espécies de animais domésticos. 
A tabela II mostra a ocorrência de intoxicações agudas 
e crônicas por P.aquilinum em bovinos no Estado do Paraná, 
distribuídas por município/ por região e por mesorregião, em 
relação aos meses do ano, no período de 1985 a 1988. As figu-
ras 4 e 5 mostram sua distribuição gráfica em relaçãq aos me-
ses do ano no período analisado. 
Tabela I - Ocorrênc ia de i n tox i cações por p l an ta s e ou t ro s agentes 
em an imais domést icos no Estado do Paraná, segundo os Formulár io s para I n -
formações sobre I n tox i caçõe s em Animais Domésticos - DSA/SEAB. 1 9 8 5 - 1 9 8 8 . 
AGENTES TOXI COS 1985 1986 1987 1988* TOTAL 
1 .P lantas Tóx icas 
P.aquítínum (samambaia).** 1 1 10 7 39 67 
PatícoaAza maAcgAav-íí,P. banbi^toAa P. 9 8 7 k 28 
gAandifiloAa, P. juAuana, P. p-ó ychotAla 
( e r va -de - ra to , ca fez inho ) 
A6cle.pÁ.at> CLULa&6avZca(of i c i a l - d e - s a l a ) 9 k 3 6 22 
Uayiikot ip (mand ioca ,mand ioca-brava) 
Bacchcvtíò coAidi^otía (mio-mio) 
k 2 5 9 20 
3 10 2 k 19 
Lantana épp. ( Iantana,cambará) k 5 3 5 17 
PAunuA AphazAocaApa (pesseguei ro -bravo) b 5 1 7 17 
Rícínuò commuyiíò (mamona,pa 1 ma-de-cr i s t o ) 7 2 3 3 15 
BAacJvLúAÍa AadicanA (tanner g r a s s ) 1 6 - 7 14 
HamoJLia pate.nA ,PatícouAza nicotzanaz- 1 k 2 3 10 
fcolia, P.longÃ.-pzdanciitata(f al sa e r v a -
de-ra to) 
Se.mcío bAazjJLÍznAÍA ( m a r i a - m o l e , k - 2 2 8 
f l o r - d a s - a 1 mas ,eravo-de-defunto, 
f l o r - do -be rne ) 
BAachÁaAÍa dzmumbzM - PZthomyczò - 3 1 1 5 
chaAtaAum 
C&òtAum 4pp (coerana, mar i a -p re ta ) 
SoZanum ^aó£tga£um(jurubeba) 
1 2 1 1 3 
- - 1 1 2 
RamaAÍa filavo-bAunmAcznA (cogumelo) 1 1 - - 2 
CAotalaAÃ.a òp ( x i que -x ique , g u i z o - d e - - 1 - 1 1 
ca scave l ) 
SoAgkum vuZgaA.2. ( s o r g o ) 1 - - - 1 
PtuÂodzndAon 6p (costeha-de-adão, - 1 - - 1 
banana-de-mico) 
VatuAa aAboAza ( s a i a - b r a n c a ) 
_ 1 — 
— 1 
Sub- to ta l 60 65 37 91 253 
2.Outros Agentes ( a g r o t ó x i c o s , p r o - 1 95 207 197 172 771 
dutos v e t e r i n á r i o s , e t c . ) 
TOTAL 255 272 23k 263 1024 
* Corresponde ao per íodo de v i g i l â n c i a s a n i t á r i a para i n t ox i caçõe s por 
P. aqultínum. 
* *Todos os ca so s de i n tox i cação foram r e g i s t r a d o s em bov ino s . 
Tabela I I . Ocorrência de intoxicações agudas (A) e crônicas(C) p/P.aqtii&Lnum em bovinos no Estado do Paraná, por município, 
por região e por mesorreglio, em relação aos meses do ano, segundo os formulários para informações sobre Intoxicações em animais 
































Curitiba Cerro Azul 
Lapa 
1 - 3 
T T Ponta Grossa Ponta Grossa 
Reserva 
Senges 
Ti bag i 1 -1 -1 - k - - - -
1 
1 
3 11 17 
Guarapuava Pitanga -2 -1 -1 - - -1 - - -1 1 2 
Fc° Beltrão Fc° Beltrão 
Planai to 
Jacarezinho I ba i t i 6 
Jacarezinho 6 
Pinhalão 6 
Ribeirão Claro 6 
Sal to do I tararé 6 
Sant.do Itararé 6 
S.José Boa Vista 6 
Siqueira Campos 6 
Tomazina 6 
Wenceslau Braz 6 
- 1 
13 
Londrina Jaguapi tã 
Umua rama Dourad i na 





Campo Mourão Cianorte - - - - - 3 - - - 2 
Cascavel Cascavel 
GuaranIaçu 
Iva i pora Cindido Abreu 
Total Intoxicações Agudas 1 - - 1 - 2 - 1 - 3 - - ~ 10 
Total Intoxicações Crônicas 9 - 5 3 - 3 - 8 - 2 - 7 - 8 - - - 3 - 2 - 2 57 
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JAN FEV MAR ABR MAI JUN JUL AGO SET OUT NOV DEZ 
MESES 
Figura k. Intox icações c rôn i ca s por P.aqwLUnum em bovinos no Estado do Parana" por meses 
do ano,segundo Formulár ios para Informações sobre Intox icações em Animais Do-
mést icos DSA/SEAB. 1985-1988. 
3 ( 3 0% ) 
1(10%) 1(10%) 
2 (20%) 2 (20%) 
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JAN FEV MAR ABR MAI JUN JUL AGO SET OUT NOV DEZ 
MESES 
F igu ra 5. I n tox i cações agudas por P.aqu-ííinum em bov inos no Estado do Paraná por meses d 
ano, segundo Formulá r io s para Informações sobre I n tox i caçõe s em Animais Domes 
t i c o s - DSA/SEAB. 1985-1988. 
A Tabela III mostra apenas os casos de intoxicação crô-
nica notificados (57 casos) por município,por região e por me-
sorregião, de acordo com os sinais clínicos correspondentes â 
Hematúria Enzoõtica e â presença de carcinoma no trato diges-
tivo superior. Dos 38 casos clínicos de Hematúria Enzoõtica 
notificados, 12 (31,6%) mostravam também sinais clínicos com-
patíveis com a presença de carcinoma no trato digestivo supe-
rior, demonstrando uma associação entre essas duas lesões (%z. 
os = 21,22*). 
Os quadros clínicos descritos, bem como os procedimen-
tos geralmente adotados e o número de animais intoxicados e mor-
tos são apresentados na Tabela IV. 
Foi observada uma associação entre os casos agudos e a 
intensidade de ocorrência da P. aqa-illnum (~x_2 • o s- = 12,03*)e dos 
casos de Hematúria Enzoõtica e de carcinoma no trato digestivo 
superior com as mesorregiões OC2 . 0 5 = 16 , 03* e X 2 • os = 13,39* 
respectivamente). 
O maior número de casos agudos ocorreu em municípios com 
intensidade de ocorrência da P.aquilinum considerada de mode-
rada a alta e entre eles destaca-se Pitanga com o maior número 
de casos agudos (3 casos - 30%) e pela intensidade de ocorrên-
cia da planta. 
O maior número de casos de Hematúria Enzoõtica e de car-
cinoma no trato digestivo superior foi notificado na região de 
Ponta Grossa. 
Em relação ãs mesorregiões, o maior número de casos clí-
nicos de Hematúria Enzoõtica foi notificado na mesorregião 7 
(12 casos - 31,6%) e o maior número de casos clínicos compatí-
veis com a presença de carcinoma no trato digestivo superior 
foi notificado na mesorregião 2 (13 casos - 41,9%). Não houve 
Tabela I I I . Casos c l í n i c o s de Hematúria Enzoõt ica e de carcinoma no t r a to d i g e s t i v o super io r em bovinos no 
Estado do Paraná, por munic íp io.por reg ião e por mesorregiao,segundo os Formulár ios para Informações sobre I n t o x i -
cações em Animais Domésticos - DSA/SEAB. 1985-1988. 
REGIÃO MESORREGIÃO HEMATÚRIA CARCINOMA NO TRATO TOTAL DE CASOS 
(REG) ENZOÕTICA DIGESTIVO SUPERIOR MUN. REG. 
Curi ti ba Cerro Azul 1 - 4 4 4 















9 1 1 16 
Guarapuava P i tanga 3 5 0)x 2 6 
Fc? Belt rão Fc? Be l t rão 





Jaca rez i nho Jacarezinho 
Ri be i rao Claro 
Sa 1 to do 1tararê 
San t.do 1 tara ré 
S.José da Boa V i s t a 


























Lond r i na Jaguapitã (D* 1 1 1 


























Campo Mourão Cianorte 7 5. (2)* 3 6 6 
Cascavel Cascavel 







1va i porã Cândido de Abreu 2 - 2 2 2 
Total de D iagnóst icos 38 (12)* 31 57 57 
*Casos com s i n a i s cl m i co s comuns ã Hematúria Enzoõt ica e ã presença de neoplas ia no t rato d i g e s t i v o supe-
r i o r . Dos 38 d iagnós t i co s c l í n i c o s de hematúria enzoõt ica, em 12 (31,6%) observaram-se s i n a i s c l í n i c o s compatí-
ve i s com a presença de carcinoma no t rato d i g e s t i v o super io r a s soc iados . 
Tabela IV. Quadros c l í n i c o s e número de bovinos i. 
i n tox icação aguda por P.aquÁtinum,de Hematúria Enzoõt ica 
Estado do Paraná, segundo os Formulár ios para Informações 
1985-1988. 
ntox icados e mortos e procedimentos adotados nos casos de 
e de carcinoma no t ra to d i g e s t i v o super i o r em bovinos no 
sobre I n tox i cações em An imai s Domésticos - DSA/SEAB. 
INTOXICAÇÃO N? CASOS QUADRO CLÍNICO DESCRITO PROCEDIMENTOS 
ANIMAIS ANIMAIS 
INTOXICADOS MORTOS 
Aguda 10 Apat ia ,anorex i a,febre,mucosas 
pá l i da s com p e t é q u i a s , s i a 101— 
ré ia,sangramento pe los o r i f í -
c i o s n a t u r a i s , e s t r i a s de san-
gue nas f e z e s , d i a r r é i a f é t i d a 
e sangu ino len ta , decúbi to e 
morte. 
Terapia com a n t i t õ x i c o s » a n -
t i -hemorrág icos , a n t i e s p a s -
m ó d i c o s , a n t i b i ó t i c o s , a n a l -
g é s i c o s ,h id ra tantes paren-
tera l s ,qu imi oteráp i cos con-
tra p i rop lasma. 
84 73^92,3%) 
Hematúr i a 
Enzoõt i ca 
38 Hematúria intermitente ou con-
t ínua,mucosas pá 1 i d a s , apa t i a , 
anorexia,emagrecimento pro-
g r e s s i v o , c a q u e x i a , manchas de 
sangue nos p o s t e r i o r e s , decú-
bi to e morte. 
Terapia com ant i t ó x i c o s , a n -
t i i nf lamatór i o s , an t i -hemor-
rág i c o s , a n t i b i õ t i c o s , F e , P o -
1 iv i tamín icos , D iurét i co s , Ca, 
H id ra tantes Pa rente ra i s ,Qu i -
mioteráp icos contra P i r o -
plasma, re t i rada dos pastos 
com P. aquitínum; a bate no i n í -
c io dos s i na i s . 
202 
Carcinoma no 
Trato D i ge s t i v o 
Super ior 
31 Apa t i a , ano rex i a , emagrecimen-
to, s ia l o r r é i a ,d i s fag ia , d i s p -
néia ,est i ramento do pescoço, 
r e sp i r ação ru ido sa , " r o u q u i -
dão " ,cor r imento nasal com ma-
t e r i a l regurgitado,aumento de 
volume na reg iao ce rv i ca 1 ven-
t ra l an t e r i o r , t o s s e , t i m p a n i s -
mo c r ôn i c o , morte. 
Terapia com a n t i t õ x i c o s . a n -
ti i nf lamatór ios , a n t i b i ó t i -
cos , pol i v i tamín i cos , h i d r a -
tantes p a r e n t e r a l s , a t i p â n i -
co s , ó l eo canforado,Ca; pun-
ção rumena1;passagem de son-
da esofageana;abate no i n í -
c i o dos s i na i s . 
44 33(75*0%) 
TOTAL 67 330 208(63,0%) 
associação de ocorrência de Hematúria Enzoôtica e de carcino-
mas no trato digestivo superior com a intensidade de ocorrên-
cia da P.aqail-ínum, assim como não se observou uma associação 
entre o tipo de exploração e o tipo de pastagem predominante 
nos municípios estudados com o número de casos clínicos noti-
ficados de qualquer das três manifestações consideradas. 
4.1.2.2 Análise dos diagnósticos anátomo-patológicos 
Os diagnósticos na bexiga e de papiloma e/ou carcinoma 
espinocelular no trato digestivo superior em bovinos,registra-
dos durante o período de julho de 19 81 a dezembro de 19 88 nos 
livros de registros da Seção de Anatomia Patológica - CDME,são 
representados por município, por região e por mesorregião, na 
Tabela V. Os mesmos dados, incluindo diagnósticos de lesões 
inflamatórias aguda e crônicas na bexiga no mesmo período es-
tão distribuídos por ano na Tabela VI. Os diferentes tipos de 
neoplasias na bexiga diagnosticados, assim como a freqüência 
de ocorrência no período analisado estão demonstrados na tabela VII. 
Foi observada uma associação dos diagnósticos de neo-
plasia na bexiga com as mesorregiões ( x 2 os = 15 , 08*).Todas as 
mesorregiões registraram diagnósticos dessas lesões, sendo que 
o maior número foi registrado na mesorregião 7 (11 casos-40,7%). 
Considerando-se os municípios,o maior número de diag-
nósticos anãtomc-patolõgicos de neoplasia na bexiga foi regis-
trado no município de Curitiba (5 casos-18,5%) e de Cianorte 
(4 casos-14,8%). 
Observou-se também uma associação entre os diagnósticos 
de neoplasias na bexiga e de carcinoma no trato digestivo su-
perior ( x 2 0 5 = 31 , 47*). 
Tabela V. D iagnóst icos de neop las ia s na bexiga e no t rato d i g e s t i v o su -
per io r em bovinos no Estado do Paraná, por munic íp io, por r e g i i o e por mesorre-
g i i o , segundo l i v r o s de r e g i s t r o da seção de anatomia pato lóg ica - CDHE.Jul/8l -
Dez/88. 
REGIÃO MUNICÍPIO MESORREGIÃO NEOPLASIAS NEOPL. TRATO SUP. TOT. :asos 
(REG) (MUN) DE BEXIGA PAPIL. CARC.ESP. MUN. REG. 
CELULAR 
Cur i t i ba Bocaiúva do Sul 1 - _ 2 2 
Campina G.do Sul 1 - - 1 1 
Cur i t i ba 1 5 - - 5 
P i raquara 1 - - 1 1 9 
P.Grossa Castro 2 - - 1 1 
Jagua r i a lva 2 - - 1 1 
Ponta Grossa 2 - - 1 1 
Senges 2 - - 2 
Ti bag i 2 1* 1* - 1 6 
Gua rapuava Cantagalo 3 1 - - 1 
Guarapuava 3 - - 1 1 
Laranjei ras do Sul 3 - 1 1 
P i nhão 3 - 1 - 1 5 
Pato Branco Cleveland i a k - - 1 1 
S.Jorge D '0es te k 1 - - 1 2 
Fc? Beltrão Enéas Marques - - 2 2 
Jacarezinho Fi gue i ra 6 1 - - 1 
Ibai t i 6 - 1 - 1 2 
Londr i na Jaguapi ta 5 2 * * - ] ** 2 
Pa ranava í Terra Rica 8 1 - - 1 1 
Umuarama Cidade Gaúcha 7 1 - - 1 
Cruz D1 Oeste 7 - - 1 1 
Dourad i na 7 1 * 1 * - 1 
Umua rama 7 3 - -
Xambrê 7 1 - - 1 7 
C.Mou rao Campina da Lagoa 7 - - 1 1 
C i anorte 7 k* 2* 2 * * k 
** * * * * * * * * 
* * * * 
1retama 7 1 - - 1 
Mambore 7 - - 1 1 7 
1va i porá Candido Abreu 2 - ]*** ]*** 1 
Faxi na l 5 - - 2 2 
1va i po r i 5 1 - - 1 k 
To 1edo Cafelãnd i a 3 - - 3 3 3 
Cascave1 Cascave1 3 1 - - 1 1 
Mar i ngã Colorado 5 1 - - 1 
Santo Inác io 5 - - 1 1 2 
U.da V i t ó r . S.Mateus do Sul 1 1 - - 1 
U.da Vi tór ia k - - 2 2 3 
56 56 
Total de D iagnóst icos 27 8 29 6k 
* D iagnóst ico de neoplas ia de bexiga as soc iada a papiloma no t rato d i ge s t i v o 
super ior (3 casos) 
* * D iagnóst ico de neoplas ia de bexiga as soc iada a carcinoma no t rato d i g e s t i v o 
super ior (2 casos) 
* * * D iagnóst ico de papiloma as soc iado a carc.no t ra to d i g e s t . s u p e r i o r ( 1 caso) 
* * * * D iagnóst ico de neop las ia de bexiga assoc iada a papiloma e carcinoma no t r a -
to d i g e s t i v o super io r (.1 caso) 
Tabela V I . Lesões i n f l amatór i a s e neop lás i cas na bexiga e papilomas e carcinomas e sp inoce lu l a re s no t ra to 
d i g e s t i v o super ior em bovinos, no Estado do Paraná por ano, segundo l i v r o s de r e g i s t r o da Seção de Anatomia Pato-
lóg ica - CDME. Jul/8l - Dez/88. 
DIAGNOSTICO 1981 1982 1983 1984 1985 1986 1987 1988 
TOTAL DE 
CASOS 
C i s t i te aguda* - 1 - 3 - - - - 4 
Ci st i te c rôn ica * 1 - 1 2 2 1 - 1 8 
Neoplasia na bexiga 1 4 5 2 4 1 1 9 27 
Pa p i1oma - - - 1 3 - - 4 8 
Carcinoma Esp inoce lu la r no t ra to 
d i ge s t i vo super ior 
- - 4 :i 8 3 6 7 29 
*Não assoc iadas a neop las ia s na bexiga. 
Tabela V I I . Neoplas ias na bexiga em bovinos no Estado do Para-
ná, segundo l i v r o s de r e g i s t r o da Seção de Anatomia Pato lóg ica - CDME. 
Ju1/1981 - Dez/1988. 
NEOPLASIAS EPI 1 TEL 1 A1 S MESENQUIMAIS 





















D iagnós t i cos 10 . 23 7 2 
33 9 
42 
Ad adenoma; Ade adenocarcinoma; CCT carcinoma de cé l u l a s de t rans i çao ; 
CEc carcinoma espinocelu1 a r ; Cl carcinoma ind i fe renc iado; C is ca rc ino -
ma <Ln A<L£il\ Hm hemangioma; Hms hemangiossarcoma; M mixoma; P papiloma. 
Não foram observadas associações de nenhuma das mani-
festações crônicas com o tipo de pastagem predominante ou com 
a intensidade de ocorrência da planta. 
Foram considerados também nesta análise os diagnósticos 
anátomo-patolõgicos de papiloma no trato digestivo superior,po-
rém não foi observada nenhuma associação com qualquer dos fa-
tores analisados. 
4.2 ESTUDO ANÃTOMO-PATOLÕGICO 
4.2.1 Considerações gerais 
Dos 39 casos de intoxicação por P. aqu-ÍZ-cnum notificados 
durante o período de vigilância, 16 foram necropsiados, todos 
com manifestações crônicas, em 16 propriedades.Sete dessas ne-
crópsias foram realizadas pelo autor e as demais pelos Médicos 
Veterinários responsáveis pelos casos; 11 desses bovinos foram 
sacrificados e os demais tiveram morte natural. 
Todos os bovinos necropsiados eram fêmeas com idade en-
tre 2,5 e 13 anos (média de 6 anos) e mostravam sinais clíni-
cos compatíveis com a Hematúria Enzoõtica e/ou com a presença 
de carcinoma no trato digestivo superior. 
Os sinais clínicos relacionados â Hematúria Enzoótica 
apresentados pelos animais eram hematúria de intensidade variá-
vel, intermitente ou contínua, manchas de sangue nos membros 
posteriores, mucosas pálidas e mau estado nutricional até a 
caquexia. 
Os sinais clínicos relacionados com a presença de car-
cinoma no trato digestivo superior correspondiam a mau estado 
nutricional, disfagia, regurgitação, timpanismo e obstrução 
esofágica persistente, dispnéia, respiração ruidosa ("ronquei-
ra") e tosse. 
Em uma das propriedades estudadas, no município de Ja-
guapitã, além da Hematúria Enzoótica e de carcinoma no trato 
digestivo superior, constatou-se ainda a ocorrência de intoxi-
cação aguda por P.aqui l inum em pelo menos 2 bezerros de 1,5 
anos que mostravam lacrimejamento, corrimento nasal muco-hemor-
rágico, fezes, às vezes diarréicas, com estrias e coágulos de 
sangue, pelagem arrepiada e morte, segundo o criador, em apro-
ximadamente 30 horas. A pastagem nessa propriedade estava bas-
tante prejudicada e mostrava muitos brotos de P. aquilinum com 
a ponta aparada. 
Das 16 propriedades estudadas, 14 tinham V. aqu.Hi.nu.rn em 
vários estágios de crescimento, geralmente próxima a cercas, 
matas e aguadas ou em áreas de mais difícil acesso aos animais, 
mas também infestando pastagens, onde eram encontrados brotos 
com as pontas aparadas. Das duas propriedades restantes, uma de-
las, no município de Clevelândia, foi assistida por Médico Ve-
terinário da iniciativa privada que não mencionou a existência 
da planta. A outra, no município de Cafelândia,a P.aqui l ina m 
foi erradicada aproximadamente 1,5 anos antes do inicio da he-
matúria em uma vaca. Neste caso, o estado desse animal não se 
alterou, tendo gerado um bezerro e produzido leite normalmen-
te, durante o período de 1 ano até o seu sacrifício; a ne-
cropsia e o exame histopatolõgico revelaram a presença de pa-
piloma e hemangioma na bexiga. 
Em pelo menos 3 das 16 propriedades estudadas (18,75%) 
existiam casos de Papilomatose cutânea. 
4.2.2 Achados de necrõpsia 
A necropsia dos 16 animais revelou, ao exame externo,mau 
estado nutricional em diferentes graus até a caquexia, mucosas 
pálidas, vestígios de sangue na pelagem da cauda e dos membros 
posteriores e, em um dos casos, aumento de volume localizado, 
flutuante e de consistência firme na região submandibular. 
Ao exame interno, 12 (75%) dos 16 animais mostravam le-
sões na bexiga que se traduziam principalmente por alterações 
de natureza vascular, ulcerativa ou proliferativa em diversos 
graus de intensidade. As alterações vasculares consistiam de 
dilatação dos vasos sanguíneos a pontos, estrias e áreas cir-
cunscritas de coloração vermelha (hemorragia), muitas vezes de 
natureza focal, salientes (hematomas, hemangiomas), e com san-
gue coagulado aderido a superfície. A coloração da urina va-
riava de amarelo âmbar a vermelho intenso, às vezes com a pre-
sença de coágulos de sangue. As alterações de natureza proli-
ferativa consistiam de formações circunscritas salientes, sés-
seis cu pedunculadas, geralmente múltiplas, medindo entre 1 a 
7 cm de diâmetro, de coloração mais clara a avermelhada,na mu-
cosa vesical, até severa infiltração neoplãsica difusa envol-
vendo o colo da bexiga e invadindo também os tecidos conjunti-
vo e muscular e os linfonodos ilíaco interno, sublombar e, in-
clusive, os supra-mamãrios. Em alguns casos observou-se espes-
samento da parede vesical, âs vezes formando saliência focal 
na superfície serosa que também mostrava sinais de hemorragia 
e lesões circunscritas de aspecto ulcerado, coloração escura e 
bordos salientes na mucosa vesical(carcinoma espinocelular). 
Doze dos animais necropsiados (.75%) mostravam lesões no 
trato digestivo superior. Na base da língua observaram-se des-
de pequenas estruturas papiliformes na mucosa até infiltração 
por tecido neoplásico de aspecto granular e coloração amarela-
da sob o epitélio (carcinoma espinocelular). Em 2 casos obser-
vou-se na região submandibular a presença de estruturas encap-
suladas, uma delas constituindo um abcesso com densa cápsula 
conjuntiva e com acentuado edema dos tecidos adjacentes;no ou-
tro caso, a estrutura era constituída por tecido neoplásico e 
havia um aumento de volume bilateral das glândulas salivares man-
dibulares. No faringe, mais especificamente na mucosa do oro 
e laringo-faringe, observaram-se formações papilomatosas e le-
sões de aspecto ulcerado revestidas por tecido de aspecto gra-
nular de coloração amarela a marrom-esverdeada e consistên-
cia firme que infiltrava também os tecidos adjacentes. Em pelo 
menos dois casos observou-se proliferação neoplãsica do epité-
lio que reveste a epiglote. O exame do esôfago permitiu a ob-
servação de estruturas papiliformes e de lesões de aspecto ul-
cerado revestidas por tecido de consistência dura e coloração 
esverdeada, principalmente no seu terço craneal; espessamento 
da parede e estenose no seu terço médio e presença de massa 
tumoral de aproximadamente 20 cm de diâmetro com superfície ul-
cerada e de aspecto necrótico envolvendo o cárdia ( carcinoma 
espinocelular ). 
Pelo menos 8 (66,7 %) dos 12 casos que mostravam lesões 
na bexiga, mostravam também lesões no trato digestivo superior. 
Dos 12 animais com alterações no trato digestivo supe-
rior pelo menos 3 (25%) mostravam alterações no aparelho res-
piratório, com presença de líquido muco-espumoso amarelado na 
traqueia e muco avermelhado com grumos branco-amarelados e áreas 
difusas de coloração vermelha escura e consistência firme no 
parênquima pulmonar (hepatização,pneumonia),nítida delimitação 
lobular (edema intersticial) e algumas áreas claras e salien-
tes (enfisema alveolar). 
Em pelo menos 2 casos (12,5 %) , foi observada infiltra-
ção neoplãsica metastãtica em linfonodos. Um dos casos mostra-
va severo comprometimento do linfonodo mandibular direito e o 
outro dos linfonodos próximos ã bexiga. Em ambos os casos os 
linfonodos mostravam aumento de volume, forma irregular, con-
sistência firme e, ao corte, eram constituídos por tecido não 
homogêneo, de coloração branco-amarelada com áreas mais escu-
ras de aspecto quebradiço, farináceo. Os três casos que mos-
travam alterações no aparelho respiratório tinham os linfono-
dos mediastínicos aumentados de volume e de aspecto edematoso 
ao corte (linfadenite). 
As alterações macroscópicas observadas no fígado consis-
tiam de alterações de coloração, às vezes de volume e, em um 
dos casos, da presença de infiltração neoplãsica acentuada,to-
mando praticamente todo o parênquima hepático ( metástase de 
carcinoma espinocelular primário no cárdia ). 
Os rins, com exceção de um caso que mostrava pequenas 
formações císticas de aproximadamente 2mm de diâmetro na su-
perfície, não mostraram nos demais casos alterações macroscó-
picas importantes. 
4.2.3 Achados histopatológicos 
Das 16 necrõpsias realizadas foram colhidas amostras de 
órgãos para exame histopatolôgico. Como as alterações macros-
cópicas observadas eram, geralmente, múltiplas e de aspecto va-
riado, de um mesmo órgão foram colhidas amostras de todas as 
alterações que mostravam aspecto macroscópico diferente, sendo 
preparadas um total de 112 lâminas para exame histopatolôgico. 
Microscopicamente, as lesões na bexiga eram de natureza 
inflamatória, ulcerativa, proliferativa e/ou neoplásica. 
As alterações de caráter inflamatório agudo isoladas não 
eram freqüentes e traduziam-se basicamente por hiperemia e ede-
ma, às vezes acompanhados de infiltração por polimorfonuclea-
res, principalmente no córion. As alterações de caráter in-
flamatório crónico caracterizavam-se por infiltração inflama-
tória de intensidade variável, focal ou difusa, onde predomi-
navam células inflamatórias monomorfonucleares associada a hi-
perplasia focal ou difusa do epitêlio e aparente proliferação 
dos vasos sanguíneos do córion, que mostravam-se dilatados e 
congestos (ectasia vascular). Essas alterações inflamatórias 
sempre acompanhavam as alterações neoplãsicas. 
Foi possível observar degeneração vacuolar,erosão e,por 
vezes, ulceração do epitêlio, expondo vasos do córion. Migra-
ção de hemãcias através do epitêlio intacto, focos de hemorra-
gia e grupos de macrõfagos contendo hemossiderina no córion, 
também podiam ser observados, bem como a deposição de sangue 
coagulado e fibrina na superfície luminal nos casos mais seve-
ros de hemorragia. 
As lesões neoplásicas benignas na bexiga estavam repre-
sentadas por papilomas (6 casos), adenoma (1 caso)e hemangioma 
(2 casos). As lesões neoplãsicas malignas encontradas foram 
adenocarcinomas (4 casos); carcinomas de células de transição 
(2 casos); carcinoma espinocelular (1 caso); carcinoma indife-
renciado (1 caso); carcinoma -ín ò-itu (1 caso)e hemangiossarco-
mas (3 casos). Com freqüência observaram-se mais de um tipo 
de neoplasia associado. Um dos carcinomas de células de tran-
sição mostrava alto grau de anaplasia, sinais de metaplasia es-
camosa e metãstase em linfonodos regionais. O outro,pouco ana-
plásico, também mostrava metaplasia escamosa e glandular. 
As lesões observadas no trato digestivo superior cons-
tituiam-se de desde simples hiperplasia epitelial com hiperque-
ratose e paraqueratose focais, erosão e ulceração do epitélio 
até lesões neoplãsicas representadas por papilomas (10 casos) 
e carcinomas espinocelulares (8 casos). A presença de papiloma 
estava associada a 6 (75%) dos 8 casos de carcinoma espinoce-
lular. Estes carcinomas, de maneira geral, eram bem diferen-
ciados com queratinização abundante, embora nem sempre arran-
jada em pérolas córneas, e mostravam denso estroma conjunti-
vo, âs vezes, envolvendo nervos (Fig.6). Em alguns casos ob-
servou-se infiltração neoplásica nas tonsilas palatinas (Fig. 
7) . 
Metástases dos carcinomas espinocelulares foram obser-
vadas em dois casos, em um deles em linfonodos regionais e no 
outro no fígado e neste caso o carcinoma primário era locali-
zado no cárdia. 
As alterações no trato digestivo superior estavam sem-
pre acompanhadas de infiltração inflamatória de intensidade 
variável, com predomínio de células inflamatórias monomorfonu-
cleares. Em 6 dos 8 casos de carcinoma espinocelular, obser-
vou-se também a presença marcante de eosinófilos e, principal-
mente, em lesões ulceradas e necróticas observou-se a presença 
de polimorfonucleares associada a colónias de bactérias e a 
fragmentos de fibra vegetal. Reação inflamatória granulomato-
sa foi observada em 3 casos, envolvendo fragmentos de fibra ve-
getal ou pérolas córneas. 
Dos 12 casos de neoplasia na bexiga, 4 (.33,3. %) estavam 
associados a carcinoma espinocelular no trato digestivo supe-
rior e 7 (58,3 %) estavam associados a papilomas no trato di-
gestivo superior. 
Figura 6. Carcinoma espinocelu lar atribuído à ingestão de P. 
aquiiinum no faringe de bovino. Compressão de ner-
vo pelo estroma conjuntivo. H-E. Obj. lOx. 
Figura 7. Ca rcinoma espinocelular atribuído à ingestão de P. 
aqu~li~n na tons i la palatina de bovino. H-E . Obj. 
4x. 
Nas áreas de hiperplasia do epitélio e nos papilomas foi 
possível observar uma tumefação e acentuada vacuo.lização do 
citoplasma das células da camada média com a presença de al-
gumas formas bizarras e, ãs vezes, marginação da cromatina nu-
clear, sem que fossem observadas inclusões intranucleares. 
0 exame histopatolõgico de algumas amostras de glân-
dulas salivares, sublinguais ou mandibulares, revelou edema, 
hemorragia, sinais de obstrução com dilatação da luz de ãci-
nos e duetos, discreta metaplasia escamosa do epitélio, pre-
sença de restos celulares e micrõlitos na luz e proliferação 
de tecido conjuntivo intersticial. 
Três dos seis bovinos com carcinoma espinocelular lo-
calizado no faringe mostravam sinais de pneumonia crônica,pu-
rulenta ou granulomatosa, resultante de aspiração de ingesta. 
As alterações observadas no fígado, examinado em 6 ca-
sos, eram geralmente discretas e traduziam-se por tumefação ce-
lular difusa, anisocariose, degeneração gordurosa, necrose cen-
trolobular e, em alguns casos, retenção biliar e discreta pro-
liferação de tecido conjuntivo. Em uma das amostras observou-
se a presença de um hemangioma e, em outra,infiltração metas-
tãtica por células epiteliais neoplãsicas com denso estróina 
conjuntivo. 
Os rins examinados em 5 casos, mostravam alterações de-
generativas com tumefação celular, aumento da eosinofilia e 
vacuolização do citoplasma das células do epitélio tubular,com 
presença de material de aspecto homogêneo ou espumoso,eosino-
fílico na luz de túbulos. Discreto espessamento da membrana 
basal da cápsula de Bowman e dos capilares glomerulares foi 
observado em todos os casos examinados. E, finalmente, alguns 
casos mostravam sinais de hemorragia, micrõlitos na região 
medular e discretos focos de infiltração inflamatória por cé-
lulas monomorfonucleares. 
Os diagnósticos das neoplasias na bexiga e no trato 
digestivo superior estão sumarizados na Tabela VIII. 
4.3 PESQUISA DO PAPILOMAVlRUS 
A pesquisa do papilomavírus, através da técnica imuno-
histoqulmica de P.A.P., foi realizada em 34 lâminas correspon-
dentes a lesões proliferativas (hiperplãsicas ou neoplásicas), 
(Fig. 8 e 9), fixadas em formalina a 10% e incluídas em para-
fina, observadas na bexiga e/ou no trato digestivo superior em 
15 dos 16 bovinos necropsiados durante o ano de vigilância. 
Um dos casos foi eliminado desta etapa por mostrar intensos 
sinais de autõlise po-òt montem. 
Não foi possível constatar a presença dos antígenos es-
truturais específicos do género Papilomavírus em nenhuma das 
amostras testadas (Fig. 10). 
Os controles reagiram conforme o esperado em todas as 
séries testadas (Fig. 11 e 12). 
Durante o processamento muitas amostras descolavam-se 
das lâminas e precisaram ser repetidas. 
T a b e l a V I I I . Lesões neop lás i cas na bexiga e no t rato d i g e s t i v o 
super ior , em bovinos, no Estado do Paraná, segundo l i v r o s de r e g i s t r o da 
Seção de Anatomia Pato lóg ica - CDME. Dez/1987 - Dez/1988. 
CASO BEXIGA TRATO DIGESTIVO SUPERIOR METASTASE 
BASE DA 
LÍNGUA FARINGE ES0FAGO CÁRDIA 
01 - CEc CEc - - -
02 CCT - - - - 1i nfonodo 
03 * CEc - P/CEc - -
Ok Hms - - - CEc f ígado 
05 - P/CEc CEc P - 1i nfonodo 
06 P/CCT P - - - -
07 Ci P/CEc CEc CEc - -
08 P P - P - -
09 Adc/CEc/Hms - - P - -
10 P/Adc - - P - -
11 P/Adc P/CEc CEc CEc - -
12 Ade * * * * -
13 - P/CEc CEc - - -
14 P/Hm * * * * -
15 P/Hm * * * * -
16 Ad/Ci s/Hms - P/CEc - - -
Ad adenoma; Ade adenocarcinoma; CCT carcinoma de cé lu l a s de t rans i ção ; 
CEc carcinoma e sp i noce l u l a r ; Cl carcinoma ind i fe renc iado ; C is c a r c i -
noma <ín A-ítu; Hm hemangioma; Hms hemang i ossarcoma; P papiloma; -sem 
a l t e raçõe s ; * órgãos não env iados. 
Figura 8. Papi loma associado a carcinoma espinocelular atribuí-
do à ingestão de P.aquilinum no faringe de bovino . 
H-E. Obj . 4x. 
Figura 9. Detalhe da figura anterior mostrando vacuol ização 
das células da camada média do epitélio. H-E. 
Obj. lOx. 
Figura 10. Mesma 
quisa 
H-E. 
lesão da figura anterior. Negativ2 para pes-
de papilomavírus (comparar com Fig. l l ~ 12) . 
Obj . 4x. 

Figura 12. Control e positivo (fibropapi lema no teto de bovino, 
fixado em formalina a 10%). Os núcleos fo rtemente 
corados são positivos para a presença de papi lema-
vírus . P.A.P. Obj. lO x . 
V. DISCUSSÃO 
A intensidade de ocorrência da P. aqu4.lZnu.rn foi conside-
rada alta nos municípios onde estimou-se que mais de 75% das 
propriedades tinham pastagens infestadas pela planta;moderada, 
nos municípios com 50 a 75% das propriedades com pastagens in-
festadas; baixa, naqueles com 25 a 50% das propriedades com 
pastagens infestadas; discreta»onde a incidência da planta nas 
pastagens atingia menos de 2 5% das propriedades ou a planta 
estava presente apenas em áreas restritas, geralmente, sem o 
acesso de animais (matas, beiras de estradas, etc.) e, final-
mente, a planta foi considerada inexistente,quando sua presen-
ça não foi registrada pelo Médico Veterinário responsável pelo 
município. 
Considerando-se apenas os 109 municípios notificados, a 
intensidade de ocorrência da planta foi menor naqueles onde, 
segundo os Médicos Veterinários responsáveis,predominava a ex-
ploração da pecuária de leite ou mista, talvez em função do ma-
nejo mais intensivo das pastagens adotado nesses tipos de ex-
ploração, evidenciando dessa forma, a influência da ação do ho-
mem sobre a incidência da P.aqu-LZZnum. 
A associação observada entre a ocorrência de casos de 
Hematúria Enzoõtica e as mesorregiões, a despeito da intensi-
dade de ocorrência da P. aqu-iZZnum, indica que o conjunto de con-
dições ambientais, próprios de cada mesorregião, pode estar 
atuando sobre a toxicidade da planta e talvez alterando a com-
posição ou a concentração de seus princípios tóxicos. Assim, o 
maior número de diagnósticos clínicos e anãtomo-patolõgicos de 
Hematúria Enzoótica registrado na mesorregião 7 que correspon-
de às regiões administrativas de Umuarama e Campo Mourão refle-
te, talvez, um conjunto de condições de solo,de relevo,de cli-
ma e de vegetação, próprios dessa mesorregião, que podem estar 
influenciando a maior ocorrência de casos de Hematúria Enzoó-
tica. Contudo, tendo em vista o pequeno número de informações 
recebidas de determinadas regiões ou mesorregiões, essas asso-
ciações devem ser consideradas com reserva, como tendências pas-
síveis de comprovação futura. 
Apesar da intensidade predominante de ocorrência da P. 
aquiZinum nos municípios notificados ter sido considerada de 
baixa (34 municípios - 31,2%) a discreta (39 municípios-35,8%), 
a presença da planta foi registrada em 14 (77,8%) das 18 re-
giões administrativas do Estado do Paraná, representando as 8 
mesorregiões existentes. Embora sua presença não tenha sido 
registrada, através da remessa de amostras da planta ou da no-
tificação de sua ocorrência, nas regiões de Cascavel, União da 
Vitória, Irati e Maringá, os registros no livro da Seção de Ana-
tomia Patológica do CDME mostram diagnósticos das lesões crô-
nicas atribuídas a ingestão da P. aquiZ-ínum em três dessas re-
giões, ou sejam, Cascavel, União da Vitória e Maringá. Nestes 
casos, duas possibilidades poderiam ser consideradas: ou tais 
lesões tiveram outras causas ou a ocorrência da planta,por qual-
quer razão, deixou de ser notificada nessas regiões. Esta úl-
tima ê bem mais provável, tendo em vista a ampla distribuição 
geográfica e a ocorrência da planta nas regiões vizinhas. Além 
disso, a ocorrência da P.aquiZinum, apesar de não notificada, 
foi constatada pelo autor nos municípios de União da Vitória e 
Cascavel. 
Os municípios de Lunardelli, São João do Ival,São Pedro 
do Ivaí e Jussara, onde, segundo os Médicos Veterinários res-
ponsáveis pelas UVs, não existe a P. dqu-Hinum, não registraram 
qualquer das manifestações atribuídas a ingestão da planta no 
período de 1981 a 1988, embora nenhum caso tenha sido também re-
gistrado em municípios como São Jerônimo da Serra, Telêmaco Bor-
ba, Palmital, Guaratuba, Matinhos e Paranaguá, onde a ocorrên-
cia da P.aqa-íllnum foi considerada alta. 
0 relato da ocorrência de apenas uma subespécie e duas 
variedades de P.aqail-inum em toda a América do Sul e a neces-
sidade de mais amostras da planta para um estudo mais profundo 
de sua prevalência e taxonomia, além da possível influência que 
esses fatores podem ter sobre a toxicidade da planta,motivaram 
o levantamento de amostras de P. aquil-ínum de todas as regiões 
do Estado. Porém,devido às dificuldades taxonômicas do gênero 
Ptífú. dium ,uma classificação mais acurada não foi possível, ao 
menos até o momento, ficando os exemplares depositados no Mu-
seu Botânico Municipal aguardando posterior classificação em 
subespécie e variedade. 
Através da análise dos Formulários para Informações so-
bre Intoxicações em Animais Domésticos, foi possível observar 
que a P. aqú-ilinum, além de sua ampla distribuição, foi também 
a planta responsável pelo maior número de intoxicações em ani-
mais domésticos no Estado do Paraná, não só durante o ano de 
vigilância (1988), mas também nos demais anos estudados, o que 
a coloca em lugar de destaque entre as .plantas tóxicas 
no Estado. 0 número maior de notificações de casos de intoxi-
cações pela P. aqaiZ-ínam registrado no ano de vigilância repre-
senta melhor a realidade e deve-se, talvez, muito mais ao es-
timulo a vigilância do que a um aumento real do número de ca-
sos nesse ano, visto que, nos anos anteriores,muitos casos po-
dem não ter sido notificados por ocorrerem em áreas endêmicas, 
onde o problema é conhecido a longo tempo, ou por não terem si-
do diagnosticados como intoxicação. 
Todos os casos de intoxicação por P. aquil-inum notifica-
dos ocorreram em bovinos, não só nos anos anteriores,como tam-
bém durante o ano de vigilância, quando os Médicos Veteriná-
rios envolvidos já estavam alertados para a possibilidade de 
sua ocorrência em outras espécies. Apesar do único relato de 
intoxicação em equídeos no Brasil ter sido registrada no Esta-
do do Paraná (DINIZ nt cal. , 1984) essa parece ter sido uma ocor-
rência excepcional. 
Para efeito deste estudo foram considerados como mani-
festações crônicas da intoxicação pela P.aqulllnum em bovinos 
os casos de Hematúria Enzoõtica e os casos de carcinoma espi-
nocelular no trato digestivo superior nessa espécie,embora es-
tes últimos, apesar do grande número de evidências, não tenham 
ainda sido reproduzidos experimentalmente através da ingestão 
da P. aqulltnum. 
Os diagnósticos de neoplasias de bexiga foram conside-
rados como característicos da ocorrência de Hematúria Enzoõti-
ca, uma vez que são raros em todos os animais domésticos, in-
clusive em bovinos fora das áreas endémicas e são relativamen-
te infreqíientes onde a P. aquZllnum não é ingerida (prevalência 
de 0,1% a 0,01%) (PAMUKCU, 1974; BRINGUIER, 1987). 
Para designar a porção anterior do trato digestivo re-
vestida por epitélio pavimentoso estratificado utilizou-se o 
termo "trato digestivo superior" por ser uma denominação con-
sagrada na literatura científica,contudo a denominação de"tra-
to digestivo anterior" seria mais apropriada a animais quadrú-
pedes, como são os bovinos. 
A idade dos bovinos intoxicados,os quadros clínicos e as 
lesões macro e microscópicas aqui observados são compatíveis 
com o relatado na literatura cientifica para os três tipos de 
manifestação considerados: intoxicação aguda, Hematúria Enzoõ-
tica e carcinoma no trato digestivo superior. 
Os procedimentos adotados nos casos de intoxicação por 
P.aquiZ-inam não têm sido satisfatórios, tendo em vista a alta 
letalidade descrita, principalmente nos casos agudos. A leta-
lidade descrita nos casos crônicos, apesar de importante, não 
exprime a realidade, pois representa apenas a situação no mo-
mento da notificação, jã que as lesões observadas na forma crô-
nica são neoplãsicas,de caráter freqüentemente maligno e es-
poliativo com uma letalidade de praticamente 100%. 
Ao se observar os diagnósticos clínicos de intoxicação 
por P.aqui l lnum, por região e por mesorregião,no Estado do Pa-
raná, no período de 1985 a 1988, verifica-se que ela foi no-
tificada em 7 mesorregiões, em 10 regiões e em 30 municípios. 
Um número substancialmente maior de casos de intoxicação crô-
nica foi registrado em Tibagi (11 casos), localizado na região 
de Ponta Grossa onde, em relação às demais regiões, verificou-
se também o maior número de casos totais (17 casos),seguida pe-
la região de Jacarezinho (13 casos) que, apesar de mostrar uma 
distribuição aparentemente uniforme de casos em seus municípios, 
registrou a metade dos casos agudos observados no período (5 ca-
sos). Além de Tibagi, um número relativamente grande de ocor-
rências de intoxicação foi notificado nos municípios de Pitan-
ga (3 casos agudos e 6 crônicos) e Cianorte (6 casos crônicos). 
Apesar dos registros de diagnósticos clínicos de intoxi-
cação contemplarem 30 (9,6%) dos 311 municípios do Estado do 
Paraná, os municípios contemplados estão distribuídos de forma 
aproximadamente uniforme em 10 (55,5 %) das 18 regiões do Es-
tado e em 7 mesorregiões. 
Estudando-se a distribuição dos diagnósticos clínicos de 
intoxicação pela P.aqul-Unum em relação aos meses do ano, no 
período de 1985 a 1988, observa-se que existe uma distribuição 
aparentemente uniforme das intoxicações crônicas (57 casos) e, 
apesar do pequeno número de casos agudos notificados, uma ten-
dência a ocorrerem em meados do ano, concentrando-se principal-
mente durante os meses de inverno e primavera. Este fato po-
deria ser explicado pelo mau estado das pastagens nessa época, 
induzindo os animais a ingerirem brotos e plantas jovens de P. 
aquiZinum que representam os estágios mais tóxicos das partes 
aéreas da planta (MOON & RAAFAT, 1951; EVANS, W.C.e* al. , 1976; 
TOKARNIA 2.t al. , 1979 b) . 
O pequeno número de notificações do quadro agudo deve-se, 
talvez, ã dificuldade do reconhecimento desse quadro como sendo 
uma intoxicação, sendo muitas vezes diagnosticados e notifica-
dos como uma doença infecciosa (SIPPEL, 1952). 
O número de casos que mostravam sinais clínicos e lesões 
comuns"a Hematúria Enzoótica e "a presença de carcinoma no trato 
digestivo superior reafirma a associação entre esses dois qua-
dros clínicos no Estado do Paraná. Além de poder ser observada 
em vários municípios, essa associação estava presente em todos 
os municípios de maior ocorrência de casos crônicos, ou seja, 
Tibagi (27,3%), Pitanga (16,7 %) e Cianorte (33,3 %). 
Em Tibagi observou-se uma predominância da notificação 
de casos clínicos de carcinoma no trato digestivo superior, en-
quanto que em Pitanga e Cianorte predominou a notificação da 
Hematúria Enzoótica. 
Um dos Médicos Veterinários1 responsáveis pela U.V. de 
Tibagi durante o período analisado relatou que a ocorrência 
de carcinomas na base da língua é alta na região, principal-
mente em pequenas propriedades onde criadores já estão habi-
tuados a enviar os bovinos para abate âs primeiras manifesta-
ções da doença, e chamou a atenção para o fato de que as le-
sões macroscópicas por ele observadas na língua eram semelhan-
tes às observadas na Papilomatose cutânea, sugerindo alguma 
relação entre essas duas lesões. O único caso de neoplasia 
de bexiga registrado nos livros da Seção de Anatomia do CDME 
no município de Tibagi está associado ao diagnóstico de papi-
loma no trato digestivo superior. 
Ao se considerar os diagnósticos de neoplasias de be-
xiga e de papiloma e carcinoma espinocelular no trato diges-
tivo superior registrados nos livros da Seção de Anatomia Pa-
tológica do CDME, no período de 19 81 a 1988 constatou-se a 
ocorrência dessas lesões em 4 novas regiões e 2 8 novos muni-
cípios, além dos jã registrados pelos Formulários para Infor-
mações sobre Intoxicação em Animais Domésticos, ampliando a 
área de ocorrência dessas manifestações para as 8 mesorregiões , 
14 regiões e 54 municípios. O maior número de diagnósticos 
anátomo-patológicos dessas lesões foi registrado na região de 
Curitiba (9 casos) e, especificamente, no município de Curi-
tiba (5 casos de neoplasia na bexiga), seguida pelas regiões 
1 Tadeu José Vi l e i a . Formulár ios para informações sobre I n t o x i -
cações em Animais Domésticos - U.V. Tibagi - N.R. Ponta Grossa - 04.05.87. 
de Umuarama e Campo Mourão (7 casos cada), a primeira com uma 
distribuição aparentemente homogênea de casos em seus municí-
pios e a segunda com destaque, novamente, para o município de 
Cianorte (4 casos de neoplasia na bexiga, isolada ou em asso-
ciação com papiloma e/ou carcinoma no trato digestivo superior) . 
Comparando-se as duas fontes de informação, dois muni-
cípios chamam a atenção como áreas de maior ocorrência de am-
bas as manifestações crônicas: Tibagi, pelo grande número de 
casos notificados e Cianorte, por se destacar em ambas as 
fontes analisadas. Esses dados recomendam um estudo epide-
miológico mais aprofundado nesses municípios. 
Ê importante lembrar que esses números correspondem ape-
nas aos casos diagnosticados pela Seção de Anatomia do CDME, 
o número real ê, certamente, maior,visto tratar-se de uma si-
tuação endêmica e que, apôs o registro inicial, muitos casos 
deixam de ser notificados ou diagnosticados laboratorialmen-
te. Portanto, esses números devem ser considerados não como 
casos isolados, mas como focos de letalidade permanente, ou se-
ja, como áreas endêmicas. 
Se considerados os diagnósticos de cistites não asso-
ciadas a neoplasias de bexiga e os diagnósticos de papilomas 
como lesões precedentes das lesões observadas na fase termi-
nal da Hematúria Enzoôtica e do carcinoma no trato digestivo 
superior, respectivamente, verificamos que o número de diag-
nósticos das lesões iniciais ê sempre menor e representa, tal-
vez, achados incidentais de necropsia, visto que as lesões ge-
ralmente enviadas para exame histopatolõgico são mais avança-
das, pois provêm de bovinos que morreram ou foram sacrificados 
no estágio terminal da doença. Existe também a condição de 
que,apôs os primeiros diagnósticos de qualquer das manifesta-
ções crônicas, essas áreas configuram-se, freqüentemente, co-
mo endêmicas e, dal em diante, os bovinos levados para abate 
ao apresentarem os primeiros sinais clínicos,e que mostrariam 
as lesões iniciais, geralmente não sofrem novas colheitas de 
amostras para exame histopatolõgico. 
Todos os bovinos intoxicados necropsiados durante o 
ano de vigilância pertenciam a propriedades que mostravam P. 
aqu-Ll-ínum nas pastagens. Além dos casos de intoxicação evi-
denciados, foram também observados nessas propriedades plan-
tas com as pontas aparadas como um indício de sua ingestão 
pelos animais. Em uma das propriedades não foi possível con-
firmar a ocorrência da planta. Em outra propriedade, a P. 
aqulllnum foi erradicada aproximadamente 1,5 anos antes da 
observação de um caso de hematúria em uma vaca. Essa proprie-
dade compõe-se de 3 a 4 hectares de pastagens, sendo que apro-
ximadamente 1 hectare estava inféstado por P. aull-ínum e ape-
sar do 2,4D não ser considerado suficientemente eficiente no 
combate a P.aqulllnum (SIPPEL, 1952), a erradicação da planta 
nessa área foi conseguida, há três anos, apôs duas aplicações 
de um herbicida1 a base de 2,4D + Picloran. O fato da hema-
túria ter sido observada apenas 1,5 anos após a erradicação 
da planta poderia ser atribuída a uma percepção tardia da 
doença ou ainda a outra causa que não a V..aqii-ULlnum. 
A tentativa de controlar a P. aqa-LlÃ.nam através da ca-
lagem do solo, método tradicionalmente recomendado,e do plan-
tio de gramíneas como a Btiachl afila umldlcola ou a Ba a chi atila, 
tiuzlzlo.n^e.6 , não se mostrou efetiva em outra propriedade onde 
B o r d o n . Dow P rodu to s Qu ímicos LTDA. R. A l e x a n d r e Dumas, 1671 S. 
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a intensidade de ocorrência da planta é alta e os casos de in-
toxicação ocorrem há muitos anos. 
Todos os bovinos necropsiados durante o ano de vigi-
lância mostravam manifestações de Hematúria Enzoõtica ou de 
carcinoma no trato digestivo superior, porém em uma das pro-
priedades, visitada no final do inverno, no município de Ja-
guapitã, foi possível observar, além dessas manifestações, a 
ocorrência de um quadro clínico compatível com a intoxicação 
aguda em dois bezerros e, segundo o criador, esses casos cos-
tumam ocorrer geralmente no inverno e em épocas secas. Quanto 
às manifestações crônicas, os criadores contactados,de manei-
ra geral, afirmavam que elas ocorrem hã muitos anos, freqüen-
temente também em propriedades vizinhas e que os tratamentos 
ministrados à base de antianêmicos, antibióticos, antitõxicos 
e polvitamínicos não têm mostrado resultados favoráveis, sen-
do que os animais acometidos morrem, são sacrificados na fase 
terminal ou são enviados para abate na fase inicial dos si-
nais clínicos. Como o problema existe ao longo de muitos anos 
e muitos dos animais doentes são abatidos na fase inicial da 
doença, ê sempre difícil precisar as perdas econômicas,a mor-
bidade e a letalidade, embora sejam sempre estimadas como al-
tas nessas áreas endêmicas. 
A presença de papilomas cutâneos, observados em pelo 
menos 3 das 16 propriedades estudadas durante o ano de vigi-
lância, parece não mostrar nenhuma relação com as manifesta-
ções crônicas aqui consideradas, visto que os papilomavírus 
que provocam lesão na pele e no trato digestivo superior são 
de diferentes tipos (JARRET, 19 85). 
Segundo PAMUKCU (19 74) as neoplasias mais freqüentes 
na bexiga de bovinos são de origem epitelial e de caráter ma-
ligno, o que é compatível com os diagnósticos registrados pe-
la Seção de Anatomia Patológica do CDME no período de julho 
de 1981 a dezembro de 1988. 
O diagnóstico de malignidade baseia-se não só na ana-
plasia celular, mas também na capacidade de invasão e na ocor-
rência de metástases que, segundo PAMUKCü(1974), são tardias 
em carcinomas na bexiga. Dos bovinos necropsiados durante o 
ano de vigilância que mostravam neoplasias malignas na bexi-
ga, foi possível observar metãstase a linfonodos em apenas um 
caso de carcinoma de células de transição. 
A diferenciação entre os adenomas e os adenocarcinomas 
pouco anaplãsicos baseou-se principalmente no fato de que, em-
bora ambos possam ter origem em glândulas pré-existentes na 
mucosa da bexiga, esta origem disontogênica não tem sido es-
tudada em detalhes em animais, sendo que a maioria dessas le-
sões em bovinos tem origem em uma metaplasia glandular do 
epitélio de transição. Segundo MOULTON (1978), os adenomas 
sempre crescem em direção a luz e nunca invadem o seu estroma 
papilar ou a parede da bexiga e, segundo PAMUKCÜ(1974),alguns 
adenomas não podem ser diferenciados macroscopicamente de ou-
tros tumores papilares. Portanto, apesar das lesões observa-
das mostrarem-se geralmente pouco anaplãsicas, o critério de 
diferenciação entre adenoma e adenocarcinoma foi estabelecido 
principalmente pela presença de estruturas glandulares na mu-
cosa da bexiga, âs vezes com áreas de hiperplasia do epitélio 
intermediárias entre o epitélio de transição normal e o neo-
plásico. 
De acordo com PAMUKCU (1974), foram considerados como 
adenocarcinomas ou carcinoma espinocelular apenas as lesões 
onde esses padrões histopatolõgicos eram predominantes, os ca-
sos que mostravam apenas áreas de metaplasia glandular ou es-
camosa foram diagnosticados como variantes de carcinomas de 
células de transição. 
Hemangiomas no fígado foram observados associados a car-
cinoma e hemangioma na bexiga em casos de Hematúria Enzoõtica 
no Kénia (MUGERA & NERITO, 19 68). Apenas uma lesão de natu-
reza angiomatosa foi observada no fígado de um dos bovinos exa-
minados durante o ano de vigilância e,embora uma certa difi-
culdade tenha sido encontrada em diferenciar uma proliferação 
vascular neoplasica benigna, como ê o hemangioma,de uma sim-
ples telangiectasia, de ocorrência bastante freqüente no fí-
gado de bovinos idosos, o diagnóstico de hemangioma foi fir-
mado principalmente em função de uma moderada proliferação in-
tersticial de tecido conjuntivo que caracterizava o estroma 
tumoral ou a reação do organismo ao crescimento neoplãsico. 
O quadro clinico e anâtomo-patolõgico apresentado por 
grande número dos bovinos com carcinoma no trato digestivo su-
perior é semelhante ao descrito em casos de carcinoma es-
pinocelular de tonsila palatina em cães.Segundo MOULTON(1978) 
a alta incidência desses carcinomas em cães em certas áreas 
urbanas tem sido explicada por estudos geográficos que sus-
tentam a idéia de que fatores ambientais, como a poluição do 
ar, tem papel importante na gênese dessas lesões, sendo que, 
outras espécies são raramente afetadas. As semelhanças clí-
nicas e anãtomo-patolõgicas de grande número de casos de car-
cinoma no trato digestivo superior em bovinos com o descrito 
em cães, indica um comprometimento, talvez primáriof da ton-
sila palatina nos bovinos portadores dessa neoplasia, sendo que 
nesse caso a P. aquil-inum poderia ,talvez, representar o fator 
ambiental associado. 
A intensidade dos sinais clínicos observados em alguns 
casos de neoplasia no trato digestivo superior algumas vezes 
não são compatíveis com o pequeno volume ou extensão da lesão 
encontrada, o que poderia ser explicado pela compressão de 
nervos pela proliferação neoplásica, justificando um compro-
metimento precoce dos processos de respiração e de deglutição. 
Uma hiperplasia da camada média do epitêlio, associada 
à presença de formas bizarras e um aumento dos grânulos de 
querato:-hialina, degeneração hidrõpica do citoplasma e margi-
nação da cromatina foram descritos por JARRET (1985) como al-
terações citopãticas produzidas pelo papilomavírus em seu es-
tágio replicativo. Neste estágio, partículas virais podem ser 
demonstradas através de técnicas imuno-histoquímicas nas áreas 
ativas de queratinização, onde há assimilação das células nu-
cleadas pela camada de queratina. Segundo o mesmo autor, os 
papilomas no trato digestivo superior são produzidos pelo Pa-
pilomavirus Bovino tipo 4 e em papilomas recentes grandes in-
clusões intranucleares podem ser visualizadas associadas âs 
alterações citopãticas na camada imediatamente abaixo da ca-
mada queratinizada. Em lesões neoplãsicas na bexiga de bovi-
nos com sinais clínicos de Hematúria Enzoõtica, no entanto, 
apenas o genoma do Papilomavirus Bovino tipo 2 tem sido de-
monstrado, mas nunca o vírus inteiro ou seus antígenos (JAR-
RET, 1985). 
A técnica imuno-histoquímica de Peroxidase-Antiperoxi-
dase com a utilização de um antisoro contra antígenos estru-
turais específicos (comuns) do gênero Papilomavírus tem sido 
aplicada com sucesso na medicina humana na demonstração desse 
vírus em amostras fixadas em formalina e incluídas em parafina 
de lesões de epidermodisplasia verruciforme; verrugas cutâ-
neas, plantares e comuns; condilomas do cérvix uterino; pa-
pilomas no laringe e, até mesmo, de um caso de carcinoma na 
uretra (LACK tt al. , 1980; JENSON nt aí., 1980; MORIN a£ al. , 
1981; GRUSSENDORF-CONEN Q.t at. , 1987). Em medicina veteri-
nária, a demonstração de papilomavírus em fibropapilomas cutâ-
neas e em papilomas no trato digestivo superior através de 
tónicas imunohistoquímicas foi relatada por JARRET (1985). 
A presença de papilomas no trato digestivo superior dos 
bovinos necropsiados durante o ano de vigilância, freqüente-
mente associada a carcinomas espinocelulares de localização 
semelhante ou a neoplasia na bexiga*levou â utilização dessa 
técnica nas amostras das lesões colhidas e processadas para o 
diagnóstico histopatolõgico de rotina numa tentativa de de-
monstrar a presença de um papilomavírus associado a essas le-
sões. 
Embora o resultado negativo possa talvez ser explicado 
por uma baixa sensibilidade da técnica,associada ao pequeno 
número de amostras testadas, outros fatores podem também ter 
influenciado este resultado, entre eles a técnica de fixação 
empregada nas amostras. 
Embora a formalina seja considerada o mais prático e, 
provavelmente, o melhor fixador, o tempo de fixação é critico 
na prova de Peroxidase-Antiperoxidase e um tempo de fixação 
prolongada pode provocar um mascaramento do antlgeno. Nes-
te caso o tratamento com enzimas proteollticas pode ser indi-
cado para digerir o excesso de ligações aldeidicas e expor 
o antlgeno. A fixação recomendada deve ser no tempo mais 
curto possível e suficiente para conseguir uma boa preserva-
ção da morfologia, geralmente 6-12 horas. Apesar de que te-
cidos fixados por períodos mais longos podem ainda exibir in-
tensa mareagem dependendo da concentração de antígeno presen^-
te (BOURNE, 1984). 
Uma vez que as amostras testadas foram processadas a 
princípio visando apenas o diagnóstico histopatológico de ro-
tina, o tempo mínimo de fixação foi de 48 horas, isto ê, bem 
superior ao mínimo recomendado. Isto associado possivelmen-
te a uma baixa concentração de antígenos virais pode, talvez, 
explicar o resultado negativo. Embora ambos os testemunhos 
positivos tenham reagido positivamente, o testemunho fixado 
em Carnoy mostrou uma mareagem mais intensa que o testemunho 
fixado em formol. Para assegurar a qualidade do controle po-
sitivo, foram sempre utilizados os dois controles positivos, 
o fixado em formalina e o fixado em Carnoy, em cada série de 
lâminas testadas. 
Por todas essas observações,a ausência de casos posi-
tivos não elimina a possibilidade da presença do papilomaví-
rus estar associada a essas lesões. 0 emprego da técnica de 
PAP em um número maior de amostras de papilomase,talvez até, 
de carcinomas,colhidas especialmente com esta finalidade, fi-
xadas em Carnoy ou mesmo em formalina,desde que obedecendo os 
tempos mínimos de fixação, poderia talvez fornecer resultados 
diferentes. 
Finalmente, em lesões prê-malignas e malignas o genoma 
virai pode estar integrado ao DNA das células transformadas e 
desta forma não expressa antígenos estruturais virais. Nesses 
casos seria recomendado o emprego de técnicas de hibridização 
de DNA na pesquisa do genoma virai (MORIN dt ai., 1981). 
VI. SUMÁRIO 
Poucos relatos existem na literatura científica sobre 
a importância da PtdA-íd-Cum aquilinum como planta tóxica e so-
bre a sua toxicidade no Estado do Paraná. 
Através de um estudo epidemiológico e anãtomo-patolõgicc 
verificou-se a ocorrência da planta e de intoxicações em bo-
vinos em praticamente todo território do Estado do Paraná.Não 
se observaram casos de intoxicação nas demais espécies ani-
mais domésticas susceptíveis. 
Tendo em vista a freqüente ocorrência de papilomas e 
de carcinomas espinocelulares no trato digestivo superior de 
bovinos que manifestam a Hematúria Enzoõtica ou que tem aces-
so ã planta, utilizou-se sem sucesso a técnica de Peroxida-
se-Antiperoxidase, com um antisoro comercial contra antíge-
nos estruturais específicos (comuns) do gênero Papilomavírus 
como anticorpo primário, numa tentativa de demonstrar a pos-
sível participação desse agente, juntamente com a P.aqu-L-LLnum, 
na gênese dessas lesões em bovinos. 
SUMMARY 
The toxicity of the bracken fern has been comproved, 
inclusive experimentaly, in many parts of the world. However, 
there are few reports in the scientific literature about its 
importance as toxic plant and its toxicity in the State of 
Paraná, Brazil. 
It was observed by a epidemiologic and pathologic 
study the occurrence of bracken fern and cases of bovine 
intoxication in pratically all the State of Paraná. It was 
not observed cases of intoxication in other susceptible 
domestic animal species. 
Due to the frequent occurrence of papillomas and 
squamous cell carcinomas in the upper alimentary tract of 
bovines showing signs of Enzootic Hematuria or having access 
to the plant, it was used without success the Peroxidase-
Antiperoxidase technique with a commercial antiserum to 
bovine papillomavirus type 1, reactive with papillomavirus 
genus-specific (commom) structural antigens regardless of 
host species, in an attempt to demonstrate a possible 
association of that virus with P. aqu-iZ-Lnum in the production 
of those lesions in bovine. 
VII. CONCLUSÕES 
1- A PtzH.Á.dÁ.um aqu.mnu.rn ocorre em pelo menos 105 muni-
cípios e em 14 das 18 regiões administrativas da Secretaria da 
Agricultura e do Abastecimento, representando todas as 8 me-
sorregiões do Estado do Paraná, com uma intensidade de ocor-
rência que varia, principalmente, entre baixa e discreta; 
2- Constatou-se uma aparente associação da intensidade 
de ocorrência da P.aqulZinum com fatores ambientais,assim como 
com o tipo de exploração pecuária predominante. Uma intensi-
dade de ocorrência considerada alta foi observada nas mesorre-
giões 1, 2 e 3 e a intensidade de ocorrência da P. aquÃJLinum foi 
considerada menor nos municípios onde predominava a exploração 
da pecuária de leite ou mista; 
3- O tipo de pastagem, nativa ou cultivada, predominan-
te no município aparentemente não influencia a intensidade de 
ocorrência da P. aquiZinum; 
4- No Estado do Paraná, aparentemente, a única espécie 
animal para a qual a P. aquU.Z-inu.rn representa um problema im-
portante ê a bovina; 
5- A ocorrência de intoxicações, agudas e crônicas, pe-
la P. aquiZ-inum em bovinos foi registrada em 58 municípios e 14 
regiões, contemplando todas as mesorregiões do Estado do Para-
ná ; 
6- A idade, o quadro clinico e as lesões observadas na 
intoxicação aguda, na Hematúria Enzoõtica e nos carcinomas no 
trato digestivo superior em bovinos no Estado do Paraná, são 
compatíveis com o relatado na literatura cientifica; 
7- Apenas a ocorrência de casos de intoxicação aguda es-
tá, aparentemente, associada a intensidade de ocorrência da P. 
aqusLlínum, sendo que o maior número de casos agudos ocorreu em 
municípios onde a intensidade foi considerada de moderada a 
a lta; 
8- 0 maior número de casos de Hematúria Enzoòtica e de 
carcinoma no trato digestivo superior em bovinos foi registra-
do nas mesorregiões 2 e 7, com destaque para os municípios de 
Tibagi e Cianorte respectivamente; 
9- Confirmou-se uma associação entre a ocorrência de 
Hematúria Enzoòtica e de carcinoma no trato digestivo superior 
em bovinos no Estado do Paraná; 
10- Por sua ampla distribuição e por ser a planta res-
ponsável pelo maior número de intoxicações em animais domésti-
cos, sobretudo, em bovinos, a P. aqu-itZnam deve ser considera-
da a principal planta tóxica no Estado do Paraná; 
11- Não foi possível demonstrar, através da utilização 
da técnica imuno-histoquimica da Peroxidase-Antiperoxidase, a 
presença de um papilomavirus nas lesões atribuídas ã ingestão 
da P. aqu-iZZnum, no trato digestivo superior dos bovinos ne-
cropsiados. 
VI I I , ANEXOS 
F O R M U L Á R I O PARA I N F O R M A Ç Õ E S S O B R E INTOX ICAÇÕES EM A N i M A I S D O M É S T I C O S 
NÚCLEO REGIONAL: 
DATA DE OCORRÊNCIA: 
D I A G N O S T I C O 
CLÍNICO [ | LABORATORIAL | | HOUVE NECROPSIAS: SIM 1 | NÃO | | 
ATENDIMENTO A PROPRIEDADE: D.S.A. | | PARTICULAR 1 | 
NOME DO TÉCNICO QUE ATENDEU A OCORRÊNCIA: 
CAUSA DA INTOXICAÇÃO: AGROTOXICO | | PRODUTO VETERINÁRIO | | PLANTAS TOXICAS | [ OUTROS | | 





OS ANIMAIS FORAM TRATADOS APÓS A INTOXICAÇÃO ? SIM | | NÃO 1 1 
DOS TRATADOS QUANTOS RECUPERARAM 
ESQUEMA GERAL DE TRATAMENTO UTILIZADO: ( PRODUTO - DOSAGENS - V IAS DE APLICAÇÃO, ETC...) 
DADOS SOBRE O PRODUTO CAUSADOR DA INTOXICAÇÃO: ( PREENCHER O QUADRO CORRESPONDENTE) 
A G R O T O X I C O 
NOME DO PRODUTO: 
PRINCÍPIO ATIVO: 
LABORATORIO: 
CULTURA EM QUE FOI UTILIZADO O PRODUTO: 
COMO OCORREU A INTOXICAÇÃO ( DESCREVER ) 
P R O D U T O V E T E R I N Á R I O 
PRINCÍPIO ATIVO: 
LABORATORIO: 
VIA DE APLICAÇÃO: DOSE UTIL IZADA: 
EM QUANTOS ANIMAIS FOI APLICADO O PRODUTO: 
OBSERVAÇÕES: 
P L A N T A S T O X I C A S E O U T R O S 
QUAL: 
SE POR OUTROS,QUAL, E COMO OCORREU A INTOXICAÇÃO? ( DESCREVER ) _ 
DATA: / /. 
NOME DO TÉCNICO: 
LEVANTAMENTO DE OCORRÊNCIA DA Pteridiram aquilimumi 
1. UNIDADE VETERINÁRIA: 
2. MÉDICO VETERINÁRIO CHEFE DA UNIDADE: 
3. MUNICÍPIO: 
4. POPULAÇÃO ESTIMADA DE HERBÍVOROS: 
BOVINOS (SEAB-DEFIS): 
OVINOS (IBGE) : 
EQUÍDEOS (IBGE): 
SUÍNOS (IBGE): 
5. EXPLORAÇÕES PREDOMINANTES: 6. MANEJO PREDOMINANTE: 
BOVINOS: 
CARNE • LEITE • MISTA • INTENSIVO Q EXTENSIVO Q 
OVINOS: 
CARNE • LÃ • MISTA • INTENSIVO • EXTENSIVO | \ 
EQUÍDEOS: 
TRAÇÃO • MONTARIA • ESPORTE • INTENSIVO • EXTENSIVO 1 | 
SUÍNOS: 
CARNE • REPRODUÇÃO • INTENSIVO • EXTENSIVO Q 
7. TIPO DE PASTAGEM PREDOMINANTE NAS PROPRIEDADES DO MUNICÍPIO: 
NATIVA • CULTIVADA • 
8. EXISTE P. aquilinuia NESTE MUNICÍPIO? 
SIM • NÃO • 
9. QUAL A INTENSIDADE DE SUA OCORRÊNCIA?* 
10. ASSINATURA DO CHEFE DA UNIDADE VETERINÁRIA: 
* 
ALTA - Mais de 75% das propriedades com pastagens infestadas 
MODERADA - 50 a 75% das propriedades com pastagens infestadas 
BAIXA - 25 a 50% das propriedades com pástagens infestadas 
DISCRETA - Menos de 25% das propriedades com pastagens infestadas ou 
a planta ocorre em áreas restritas, geralmente sem o aces-
so dos animais (matas, beira de estradas, etc.) 
INEXISTE - 0% 
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